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ETUDE DES MODIFICATIONS 
ELECTRO-ENCEPHALOGRAPHIQUES, ELECTRO- 
DERMOGRAPHIQUES ET ELECTRO-MYOGRAPHIQUES 
PROVOQUEES PAR LA CLORPROMAZINE (*) 


PAR 


M. TURNER, E. BERARD, N. TURNER et N. FRANCO (**) 


(Buenos-Aires) 


Généralités. 


L/introduction des techniques de neurolyse et les résultats cliniques obtenus 
en pratique psychiatrique ont motivé diverses recherches tendant a éclaircir le | 
mécanisme d’action de la clorpromazine. : 

Récemment DELL et coll. (1) ont publié les résultats de leurs intéressantes _ 
expériences effectuées sur des animaux avec des méthodes électro-physiologiques 
qui ont permis de démontrer et d’analyser le lieu d’action et les mécanismes i 
traux intéressés. La clorpromazine déprime l’activité des formations réticulées 
du trone cérébral (Systéme d’activation réticulaire ascendant de Moruzzi et 
Macoun) dont dépend 1’activité du cortex, en diminuant la sensibilité de ce sys- 
téme aux afférences sensorielles et noci-ceptives. En méme temps elle inhibe les | 
reactions adrénergico-sympathiques issues de ces formations centrales devant les 
agressions les plus diverses (1). 


La description des modifications électro-encéphalographiques al 


(*) Travail recu le 15 février 1955, 

Les EEG qui illustrent cet article et le suivant ont été reproduits ad partir de microfilms envoyés d’. all 
gentine et ayant souffert dans le transport. Nous nous excusons de la médiocrité des clichés. 

(**) Adresse : E. BERARD, Sté psychiatrique, Hépital Rawson, Buenos-Aires, Argentine. 


ANESTHESIE ET ANALGESIE, XII, N° 3, JUIN 1955. 
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chez l’homme a été envisagée par d’autres auteurs, (2), (3), (4), (5), qui ont con- 


clu a la possibilité d’un mécanisme d’action analogue. 
Au contraire des publications cliniques antérieures, et indépendamment des 


observations expérimentales, nous avons cru intéressant d’employer chez l'homme 
des méthodes dynamiques d’« électro-encéphalographie fonctionnelle », en ayant 
recours 4 divers procédés d’activation, avant, pendant et aprés l’injection de la 
drogue. Simultanément nous avons jugé digne d’attention l’enregistrement des 
manifestations végétatives sympathiques, au moyen de la réponse électro-der- 
male, et accessoirement nous avons enregistré les changements notés sur le 
registre électro-myographique. 

Nous avons supposé qu’avec cette technique il serait plus facile d’obtenir 
de plus amples éléments de jugement sur l’action de la clorpromazine au niveau 
du systéme nerveux central et sur les changements provoqués par les divers sti- 
muli. 

Nous considérons que les résultats réguliers et constants obtenus jusqu’a 
présent sont suffisamment significatifs pour nous permettre d’élaborer les pre- 
miéres conclusions a ce sujet. i 


Matériel et méthode. 


Onze sujets ont été examinés (cing névroses, deux psychoses, deux épilepsies psy- 
cho-motrices, une épilepsie végétative et un « PARKINSON » post-encéphalitique), 
dont 1’age allait de 25 4 69 ans, et dont deux seulement étaient des hommes. 


On a procédé a l’enregistrement électro-encéphalographique courant, premitrement en 
condition de repos psycho-physique, avec un appareil KAYSER de huit canaux. Simultanément 
on enregistrait |’électro-dermogramme au moyen de deux électrodes placées sur le dos et sur 
la paume de la main, branchées sur un canal de l’appareil utilisant une constante de temps de 
0,6 sec et une amplification adéquate (technique de BLOCH et PAILLARD) (10). Dans deux cas 
nous avons enregistré I’électro-myogramme avec des électrodes superficielles. Nous avons employé 
les activations suivantes : hyperpnée, stimulation lumineuse intermittente, stimulation audi- 
tive (sons d’acuité et d’intensité variables), stimulation verbale, etc. stimuli noci-ceptifs et 
thermiques, et dans un cas le cardiazol-test (technique de GASTAUT). 

Puis nous avons procédé a linjection lente intra-veineuse d’une solution contenant 50 mg 
de clorpromazine dans 20 cm* de sérum physiologique. La dose de la drogue a oscillé entre 
20 et 50 mg. L’enregistrement et les activations ont été répétés, & des intervalles réguliers, 
jusqu’a une heure aprés l’injection de la drogue. 


Résultats obtenus. 


A) OBSERVATIONS ELECTRO-ENCEPHALOGRAPHIQUES : Sur deux t 
maux nous avons observé, sur l’un d’entre eux, une trés discréte diminution de 


la fréquence du rythme de fond (de 10 c-p-s- a 8-9 c-p-s). 
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Sur sept tracés d’aspect désynchronisé (faible amplitude, fréquences spora- 
diques rapides de 15 c-p-s, blocus peu accentué a l’ouverture palpébrale, etc.) 
nous avons observé les modifications suivantes : 10 4 30 minutes aprés l’injection 
on note une meilleure synchronisation (augmentation de l’amplitude et du pour- 
centage d’ondes alpha a fréquence normale). 

Dans deux cas, oti nous avons observé des décharges d’irritation, de petites 
pointes, des ondes aigués et lentes dans la région temporale, il y a eu une augmen- 


tation nette des décharges avec irradiation vers la région temporale opposée. 
Dans aucun des deux cas nous n’avons noté des manifestations de crise clinique. 

Dans un cas avec tracé normal, ot l’activation photocardiazolique a provo- 
qué au bout du cinquiéme cm? (trois mg par kg de poids) une désynchronisation — 
diffuse du tracé et de nombreuses oscillations électro-dermographiques, accom- — 
pagnées cliniquement de myoclonies palpébrales, de transpiration abondante 
(enregistrée au moyen d’épreuves chromatiques de transpiration) et accompagnées 
d'une sensation subjective désagréable de frissons et d’angoisse motrice avec 


état demi-confusionnel (crise semblable a celles dont souffrait le malade), l’injec- 
tion de clorpromazine a provoqué la disparition des troubles, le tracé reprenant — 
au bout de dix minutes un aspect similaire au tracé antérieur a l’activation, avec 
abolition presque compléte de la réponse électro-dermale aux divers stimuli. 


B) OBSERVATIONS ELECTRO-DERMOGRAPHIQUES : Dans tous les cas les oscilla- 
tions de l’électro-dermogramme répondant aux divers stimuli ont été trés évi- 
dentes. Chez les sujets névrosés nous avons observé de fréquentes oscillations 
spontanées sans stimulus extérieur apparent. L’injection de clorpromazine a 
déterminé dans tous les cas une stabilisation de la ligne de base avec disparition 
compléte ou presque compléte des réponses a tous les stimuli, y compris les noci- 
ceptifs. 


C) OBSERVATIONS ELECTRO-MYOGRAPHIQUES : L/’activité électro-myogra- 
phique a été appréciée dans quelques cas sous forme d’extériorisations électro- 
myographiques aux électrodes temporaux. Nous l’avons observée fréquemment 
chez les sujets névrosés avec tension intra-psychique augmentée, s’exagérant pen- 
dant les différentes stimulations. Dans un cas de maladie de PARKINSON post-_ 
encéphalitique avec tremblement de la moitié du corps, les extériorisations du — 
tremblement (6 c-p-s) masquaient le tracé électro-encéphalographique corres- _ 
pondant, enregistré avec une électrode superficielle placée sur le masséter du méme 
cété. Linjection de clorpromazine a provoqué la disparition totale ou presque 
totale de l’activité électro-myographique involontaire, permettant ainsi un enre- 
gistrement électro-encéphalographique correct. 
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Cas n° 1151, — FE. R., femme de 27 ans. Depuis six ans, crises psychomotrices typiques. Fic. A. : tracé 
de repos présentant sur la région temporale gauche des décharges de pointes lentes trés sporadiques 
qui augmentent pendant l’hyperpnée (Fic. B.). — Fic. C. : Tracé obtenu 15 minutes aprés l’in- 

jection de 30 mg de clorpromazine. On observe des hypersynchronies 4 4-5 c. p. s. prédominant 

sur les régions temporales. Fic. D. : Enregistrement obtenu pendant lhyperpnée. 1 es décharges 

deviennent plus lentes (3-4 c. p. Ss.) et prédominent toujours sur la région temporale g 


rauche ne 
s’accompagnant pas de crises cliniques. 
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Cas n° 1136. — N. L., femme, 25 ans. Névrose réactionelle chez une personnalité psychopathique a struc- 
ture anxieuse. Fic. A. : tracé désynchronisé avec des artefacts électromyographiques exagérés 
par la flexion volontaire du bras droit. Ces tracés expriment un état de tension et hyperexcitabilité 
psychique. Fic. B : Tracé appartenant a la méme malade 30 minutes aprés l’injection I. V. de 25 mg 
de Clorpromazine. On observe une synchronisation du tracé spécialement sur les régions occipitales 
et une diminution remarquable des artefacts électromyographiques avec diminution des oscillations 
E. D.G. a la suite d’une S. L. I. 
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Cas n° 1081, —S. R., femme, de 54 ans. Psychose aigué 4 structure mélancolique avec anxiété et pseudo- 
hallucinations auditives. Fic. A : 


avant l’injection de Clorpromazine. Le tracé E. E. G. est désyn- 

chronisé. La Stimulation Lumineuse Intermittente détermine une réponse électrodermographique 

(E. D. G.). Fic. B : Tracé enregistré 30 minutes aprés injection I. V. de 22 mg de Clorpromazine. 

7 __L’ E. E. G. montre un rythme alpha prédominant sur les régions postérieures. La S. L. I. ne proveque 
aucune oscillation de l’E. D. G.-L’E. C. G. montre une tachycardie légére. 
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Cas n° 1137, — F. L., femme de 44 ans. Depuis 15 ans, Syndrome hemi-parkinsonien post-encépha- 
litique. Fic. A : Tracé E. E. G. masqué par les artefacts provoqués par le tremblement surtout du 
cété gauche. Sur I’hémisphére droit, on voit un tracé désynchronisé. Sur la derniére ligne, enregis- 
trement électromyographique. Fic. B : Aprés 30 minutes d’une injection I. V. de 20 mg de Clorpro- 
mazine permet d’apprécier un tracé E. E.G, mieux synchronisé et présentant avec Ja S. L. I. des 
décharges de pointes lentes temporo-occipitales surtout 4 gauche. 
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Discussion et commentaires. 


Les modifications psychiques observées chez les malades traités par la clor- 
promazine (sédation, tranquillité, indifférence affective, lenteur dans les réponses, 
assoupissement facile, etc...) et qui ont déterminé les premiers essais du traite- 
ment dans le domaine de la psychiatrie, ont coincidé en général avec les résultats 
obtenus lors des recherches électrographiques que nous venons d’exposer. Au 
cours de celles-ci nous avons pu noter la concomitance des modifications des 
tracés et du comportement des malades. C’est ainsi que les tracés hyperactifs et 
rapides, 4 synchronisation faible, les courbes électro-dermographiques aux oscilla- 
tions amples, et fréquemment l’activité électro-myographique involontaire ont 
correspondu a des sujets tendus et hyperexcitables. Tout ceci est logiquement 
exagéré chez nos malades névrosés qui constituent la majorité de notre groupe. 
L/injection de clorpromazine a déterminé dans tous les cas un état de tranquillité 
et d’indifférence aux stimuli, qui était accompagné des modifications correspon- 
dantes sur les tracés électrographiques. 

Ce parallélisme clinico-électrographique coincide et s’explique avec les no- 
tions actuelles électro-physiologiques des mécanismes nerveux qui maintiennent 
les états d’activité et de repos vigil (6), (7), (14). 

Deux groupes d’expériences ont permis l’individualisation de la substance 
réticulaire du trone cérébral (hypothalamus postérieur, Tegmentum mésencé- 
phalique, Protubérance et partie supérieure du bulbe) comme étant la région 
conditionnant le maintien de l’activité vigile de l’écorce cérébrale (expériences de 
stimulation de Moruzzi et MAGouN, 1949) (6), et dont la destruction s’accom- 
pagne des manifestations électro-encéphalographiques et cliniques du sommeil 
(LINDSLEY, BOWDEN et MAGOUN, 1949) (11) ; LINDSLEY, SCHREINER, KWOWLES 
et MAGOUN, 1950, (12). Récemment DELI, et coll., en enregistrant simultanément 
le tracé électro-encéphalographique et la tension artérielle chez l’animal, et en 
effectuant des sections échelonnées du trone cérébral, ont démontré que les effets 
d’activation du cortex par l’adrénaline et que les mécanismes régulateurs du 
tonus sympathique (réflexe du sinus carotidien) s’effectuent a travers le Systéme 
d’Activation Réticulaire Ascendant du trone cérébral (7). Ce systéme, qui recoit 
les branches collatérales des voies afférentes et efférentes somatiques et végéta- 
tives du Systéme Nerveux Central, constitue «une plage de convergence qui 
commande tous les aspects du comportement de l’individu et représente le con- 
trole des parties les plus évoluées de l’encéphale sur le besoin impérieux d’inté- 
gration et de maintien de l’homéostase du milieu intérieur » (DELL). 

Ce systéme multisynaptique exerce une action globale, diffuse et simultanée 
sur les sphéres sensorielle, motrice et végétative. Son influence sur le cortex a 
une traduction électro-encéphalographique par l’activation du tracé lors des 
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états d’activité vigile (tracés désynchronisés et hyperdctifs) et par la synchroni- 
sation extériorisée par des rythmes de plus en plus lents et amples lors du pas- 
sage a l’état de repos vigil, aprés assoupissement. Son intervention, qui ajuste le 
tonus sympathique périphérique au « tonus cortical » (DELL, 1954), extériorisée 
chez l’animal par la tension artérielle et le diamétre pupillaire, a été mise en évi- 
dence d’une facon plus simple chez l’homme par la réponse électro-dermale. 
Diverses expériences ont démontré l’origine centrale et la signification végétative 
sympathique de celle-ci (8). Enfin, son effet régulateur de l’activité motrice 
s’exerce au. moyen de connexions descendantes avec la voie finale commune (9). 
Et de celle-ci dépendraient les variations involontaires de l’activité électro-myo- 
graphiques. 

En résumé, l’analyse des enregistrements électro-encéphalographiques, 
électro-dermographiques et électro-myographiques, obtenus avant, pendant et 
aprés l’injection de clorpromazine permet de déduire que ceux-ci sont l’expression 
des différents états d’activité de la Substance Réticulaire. La clorpromazine agit 
sur le Systéme d’Activation Réticulaire Ascendant du trone cérébral, puisque 
tous les enregistrements électrographiques ne peuvent s’expliquer que par une 
dépression de l’activité spontanée de ce systéme et de sa capacité de réagir aux 
afférences sensorielles et noci-ceptives. DELL et coll. aboutissent 4 des conclusions 
analogues sur le terrain expérimental en comparant les enregistrements obtenus 


sous l’action de la clorpromazine avec la destruction de la Substance Réticulaire. 

Quant 4a l’activation observée dans deux cas, nous la jugeons due a l’action 
hypnotique de la clorpromazine. Ainsi que l’on sait, le sommeil est une méthode 
d’activation de ces foyers (FUSTER, GrBBs et GrBBs, 1943) (13). 


Conclusions. 


1° La clorpromazine provoque chez l'homme, en méme temps qu’un état 
de relaxation psycho-physique, une synchronisation et une régularité plus grandes 
de l’électro-encéphalogramme, une stabilisation du tracé électro-dermographique 
et une diminution de l’activité électro-myographique involontaire (tension neuro- 
musculaire, tremblements, etc...). 

2° La clorpromazine diminue ou annule la capacité de réagir, d’aprés les 
électrogrammes étudiés, aux divers stimuli sensoriels et noci-ceptifs. 

3° Toutes ces actions ne peuvent s’expliquer que par l’action de la drogue 
sur le Systéme d’Activation Réticulaire Ascendant du trone cérébral. 


Résumé. 


Les auteurs étudient chez cinq névrosés, deux psychopathes, deux épileptiques psycho- 
moteurs, un épileptique végétatif et un « PARKINSON » post-encéphalitique, l’électro-encéphalo- 
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gramme, l’électro-dermogramme et l’électro-myogramme avant, pendant et aprés l’administra- 
tion de 25 & 50 mg de clorpromazine par voie intra-veineuse. : a 
Ils observent sur sept cas de tracés E. E. G. hyperactifs ou désynchronisés, la synchroni- — i 
sation et la régularisation de ceux-ci jusqu’A des fréquences proches des chiffres normaux. Sur 


deux cas de décharges temporales, ils ont vérifié l’activation de celles-ci par la drogue. Sur deux — ws 
tracés normaux ils ont noté des modifications importantes. Dans tous les cas étudiés, ils ont = 


observé la stabilisation du tracé avec disparition de la réponse électro-dermographique aux : 
stimuli sensoriels, y compris les noci-ceptifs. Chez les sujets avec activité électro-myographique — 

involontaire (tics, tremblement) ils ont constaté sa diminution ou sa disparition totale. Les au- =" 
teurs discutent et commentent ces recherches électro-graphiques a la lumiére des acquisitions | 
modernes électro-neurophysiologiques et concluent l’action centrale de la clorpromazine au 
niveau du Systéme d’Activation Réticulaire Ascendant. 


Summary. 


The authors study the electro-encephalogramme, electro-dermogramme and front electro, 
myogramme before, during and after administration of 25 to 50 mg of chlorpromazine by intra- 
venous injection, on five neurotic patients, two psychopaths, two psycho-motor epileptics- 
one vegetative epileptic and one post-encephalitic « Parkinson » patient. 

They observe on seven hyperactive of desynehronised E. E. G. records, the synchronisation 
and regularisation of the above records until frequencies are close to normal figures. On two 
cases of temporal discharge, they verified the activation of the latter with the drug. On two 
normal records, they noted some important modifications. In all cases studied they observed 
stabilisation of records with disappearance of the electro-dermographic response to sensorial 
stimuli, including noci-ceptives. In subjects with involuntary electro-myographic activity 
(twitching and shaking), they have noted a decrease of even total disappearance of same. The 
authors discuss and comment upon this electrographic research in the light of modern electro- 


neurophysiological acquisitions and conclude in the central action of chlorpromazine at level 


Die Autoren untersuchen das Elektro-Enzophalogramm, das Elektro-Dermogramm und 


of the ascending reticular activation system. 


Zusammenfassung. 


das Elektro-Myogramm vor, nach und wahrend der Eingabe von 25 bis 50 mg Clorpromazin 
auf intravendsem Wege bei fiinf Neurosekranken, zwei Psychopathen, zwei psychomotorischen 
Epileptikern, einem vegetativen Epileptiker und einem postenzephalitischen « Parkinson ». 

In sieben Fallen beobachten sie desynchronisierte oder hyperaktive E. E.G. Spuren, 
Synchronisierung und Regularisierung derselben bis zu Frequenzen nahe bei den normalen 
Ziffern. Bei zwei Fallen zeitlicher Entspannudg haben sie die Aktivierung derselben durch 
die Droge gepriift. Bei zwei normalen Spuren haben sie bedeutende Abanderungen festgestellt. 
In allen untersuchten Fallen haben sie die Stabilisierung des Bildes festgestellt, mit Verschwin- 
den des elektro-dermographischen Ansprechens auf stimuli-sensoriels, einschliesslich der noci- 
ceptifs. Bei den Patienten mit unfreiwilliger elektro-myographischer Aktivitat (Zucken, Zittern) 
haben sie die Verminderung oder das véllige Verschwinden festgestellt. Die Autoren disku- 
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tieren und kommentieren diese elektro-graphischen Untersuchungen mit den Erkenntnissen 
der modernen Elektro-Neurophysiologie und ziehen als Schlussfolgerung die zentrale Wirkung 
des Clorpromazin auf das Niveau des Systems der netzartig aufsteigenden Aktivierung. 


Riassunto. 


Gli autori studiano su cinque nevrosati, due psicopati, due epilepttici psicomotori, uno 
epilettico vegetativo ed uno « Parkinson » postencefalitico, l’elettro-encefalogramma, |’elettro- 
dermogramma e |’elettro-miogramma prima, durante e dopo l’amministrazione da 25 a 50 mg 
di clorpromazina per via intravenosa. 

Osservano su sette casi delle traccie E. E. G. iperattive o disincronizzate, la disincronizza- 
zione e la regolarizzazione di queste fino a delle frequenze che si avvicinano alle cifre normali. 
Su due casi di scariche temporali, hanno verificato l’attivazione di queste, dalla droga. Su due 
tracciati normali hanno notato delle modifiche importanti. In tutti i casi studiati, hanno osser- 
vato la stabilizzazione del tracciato con scomparsa della risposta elettro-dermogratica agl, 
stimuli sensoriali, comprese le noci-ceptive. Presso i soggetti con attivita elettro-miografiche 
involontarie (ticchi, fremiti) hanno constatato la sua diminuzione o la sua scomparsa totalei 
Gli autori discutono e commentano queste ricerche elettro-grafiche alla luce delle conoscenze 
moderne elettro-neurofisiologiche e concludono all’azione centrale della clorpromazina al livello 
del Sictema d’Attivazione Reticolare Ascendente. 


Resumen. 


Los autores estudian en cinco neuroticos, dos psicopaticos, dos épilécticos psicomotores, 
uno epiléctico vegetativo y uno « Parkinson » post-encefalico, el electro-encefalograma, el electro 
dermograma y el electro-miograma antesdurante v después de la administracién de 25 a 50 mg 
de clorpromazina por via intravenosa. 

Observan en siete casos trazados E. E. G. hiperactivos 0 desincronizados, la sincronizacion 
y la regularizacién de estos hasta frecuencias proximas a las cifras normales. En dos casos de 
descargas temporales, han comprobado la activacién de éstas por la droga. En dos trazados 
normales han anotado modificaciones importantes. En todos los casos estudiados, han obser- 
vado la estabilizacién del trazado con desaparicién de la reaccién electro-dermografica a los 
stimuli sensoriales, comprendidos los noci-ceptivos. En los sujetos con actividad electro-miogra- 
fica involuntaria (tiques, temblores) han comprobado su disminucién o su desaparicién total, 
Los autores discuten y comentan estas investigaciones electrogra ficas a la luz de las adquisiciones 


modernas electro-neurofisioldgicas y dan como conclusion la accidn central ce la clorpromazina 


al nivel del Sistema de Activacién Reticular Ascendente. 
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MODIFICATIONS DE L’ELECTRO- DERMOGRAMME, 
DE LA SUDATION ET DELA TEMPERATURE CUTANEE 
PAR LA CLORPROMAZINE (4560 R. P.) (*) 


PAR 
Nelly A. “CLERC, Marcos TURNER et Enrique BERARD (**) 
(Buenos-Aires) 


Introduction. 


L’emploi de la clorpromazine (4.560 R.P.) dans les traitements neuropleé- 
giques, d’application de plus en plus courante, a provoqué toute une série de 
recherches tendant a éclaircir sa pharmacodynamie. 

La peau étant un organe riche en manifestations végétatives, nous avons 
essayé de rechercher au moyen de diverses techniques les effets que 1’adminis- 
tration de ce neurolytique y produit, et d’ interpreter ainsi son mec canisme d’action, 


Matériel et méthodes. 


Les recherches ont eu lieu sur cing sujets adultes, des deux sexes, a peau 
apparemment normale, 4 demi-assis, habillés et placés 4 une température am- 
biante de 25° a 28°C. 

Nous avons employé la clorpromazine a la dose de 50 mg diluée dans 20 cm 
de sérum physiologique, en injection intra-veineuse lente (10 a 15 mn). 


Nous avons effectué l’enregistrement de 1’E. D. G. en placant deux électrodes, une sur la 

; paume et l’autre sur le dos de la main, et en les branchant sur une chaine d’amplification d’un 

: électro-encéphalographe KAISER, en employant une constante de temps de 0,6 sec et une 
amplification adéquate. (Technique de BLOCH-PAILLARD) (1). 

Pour la sudation nous avons stimulé la face de flexion de l’avant-bras, au tiers supérieur. 


(*) Travail regu le 15 février 1955. 
(**) Adresse : E. BERARD, Sté psychiatrique, Hépital Rawson, Buenos-Aires, Argentine. 
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Nous avons fait une injection intra-dermique de 0,1 cm® d’une solution de chlorure d’adrénaline 
1/1000 et de 0,1 cm* d’une solution de carbaminoylcholine (Dory]), 4 la dose de 0,02 ing. 

Nous avons procédé a l’enregistrement de la sueur provoquée par l’adrénaline au bout 
de trois mn, moment de l’effet maximum. Quant au Doryl, au bout de deux mn on obtient déja 
la sécrétion de sueur maximum, qui persiste longtemps car la drogue n’est pas détruite par la 
cholinestérase (8). 

Aux endroits des injections nous avons appliqué, aprés une période d’attente nécessaire, 
le papier indicateur que nous avons laissé en place pendant 30 mn. 

Ce papier est un papier de filtre, libre de sels, du type WHATMANN n° 2 (Balston, England), 
découpé en morceaux de 1 X 3 cm. II est traité avec une poudre adhérente dont |’élément prin- 
cipal est le bleu de bromophénol, dans un mélange de carbonate soude, d’amidon de pomme 
de terre et de gomme de Karaya. 

Le principe du test est basé sur un changement de la couleur du papier, d’un bleu foncé 
aun bleu pale. La présence de l’eau est une condition indispensable pour ce changement (méthode 
de JADASSHON-MANUILA) (3). 

Apres cet enregistrement nous avons attendu 10 minutes puis nous avons répété |’applica- 
tion des papiers indicateurs aux mémes endroits pendant 30 s, tout en stimulant le bras opposé 
avec un instrument aigu et avec une pression modérée. (Provocation du stimulus noci-ceptif.) 

Nous avons effectué ces épreuves avant et aprés l’injection intra-veineuse de clorpromazine. 

La température cutanée a été obtenue avec le MAc Kesson-Dermalor, d’une haute sensi- 
bilité. Nous avons enregistré la température cutanée et la température ambiante d’une facon 
presque simultanée. 

Nous avons examiné la température 4 la joue, au bras (face antérieure), au dos de la main 
et a la jambe (tiers inférieur et externe), avant et aprés l’injection du 4.560 R. P. Les enregis- 
trements ont été pris cinq mn, 20 mn et 30 mn aprés I’injection. 

Pour contréler les résultats nous avons obtenu les degrés de différence entre l’ambiance 
et la température cutanée locale, température différentielle donnant un indice sur la variation 
enregistrée, 


Résultats obtenus. 


Epreuves de sudation: la quantité d’eau enregistrée en tant que sueur a 
été moindre chez la femme. Ceci concorde avec la description de HERRMAN et 
SULZBERGER (4). 

Aprés l’injection intradermique d’adrénaline, nous avons constaté dans 
tous les cas une zone de vaso-constriction due a l’action vaso-motrice directe de 
la drogue. Cette zone s’est étendue périphériquement a la fagon de pseudopodes 
(diffusion par voie lymphatique). La sueur est apparue dans la zone de vaso- 
constriction d’une fagon modérée. 

Ia réponse obtenue aprés le stimulus noci-ceptif a été quantitativement 
plus importante. L’administration du 4.560 R.P. a fait disparaitre la réponse 
sudorifique dans tous les cas. Ce résultat a été constant. La stimulation noci- 
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ceptive effectuée dans un but de contréle nous a seulement permis d’enregistrer 
avec les papiers indicateurs une faible sudation, 
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La stimulation par la carbaminoilcoline a produit un effet vaso- dilatateur — 


immédiat, résultat d’un réflexe axonique. Nous avons observé également le _ 
réflexe pilo-moteur et la sécrétion de sueur. 

A la premiére épreuve, nous avons obtenu dans trois cas une augmentation 
de la réponse au stimulus noci-ceptif. 

Aprés linjection d’Ampliactil, la stimulation intra-dermique ne donne pas 
de résultats similaires, bien que le stimulus noci-ceptif ait provoqueé une augmen- 
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ENREGISTREMENT DE LA TEMPERATURE : 
TEMPERATURA CUTANEA (Mc. Kessen Dermalor) 
FL. TI 
6 an 
METILLA : 
2 
if 
Ps 20 30° tiempo 
P.R. 72 
6 
METILLA 
BRAZO : gave 
4 MANO : 
5 
0 eae 20 50° 60° tiempo 
7} 
8 
M 
Se BRAZO : 
2 
T 
20° tiempo 
0 4560 RP 
GRAPHIQUE III. 
- 


ANESTHESIE ET ANALGESIE, XII, N° 3, JUIN 1955. 


7 
« 
1 
| 


Quant a la température, nous avons constaté qy’aprés l’administration du 
4.560 R. P., la température différentielle de la joue et du bras (régions que nous 
appellerons proximales) a diminué dans tous les cas, diminution toujours en rap- 
port direct avec la température différentielle du premier enregistrement. Au con- 
traire la température différentielle de la main et de la jambe (régions distales) 
a subi une augmentation, qui dans un cas a fait coincider la température des 


régions proximales et distales. 
= 


ENREGISTREMENT DE L’E. D. G.: 


Avant. 


Apres. 
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L/enregistrement avant l’injection du 4.560 R.P. a montré d’amples varia- — 
tions aux stimuli psychiques et émotifs (clap, piqtires, stimuli lumineux, etc.).— 
Aprés l’injection aucun des stimuli appliqués n’a provoqué de réponse électro- ‘ 
dermographique. 


Commentaire. 

En tenant compte de l’exposé des paragraphes antérieurs et en réunissant _ 
les données obtenues, nous voulons attirer l’attention sur le fait qu’au cours des o4 
épreuves de sudation, la réponse adrénergique aprés l’injection de clorpromazine 
a été constamment négative. 

Etant donné l’innervation des glandes sudoripares par des filets parasym- 
pathiques cholinergiques et sympathiques cholinergiques, et les études tendant 
4 prouver également l’existence d’une innervation sympathique adrénergique, 
ces résultats suggérent que : Cy 

Le 4.560 R.P. est un sympathicolytique d’action adrénolytique, qui en as- 
surant un blocage central, produirait l’inhibition de la réponse sudorifique adré- 
nergique. 

Cependant la stimulation noci-ceptive stimule la réponse a l’épreuve de l’adré- 
naline. a 

Cette réponse sudorifique se fait a travers un réflexe court et médullaire (elle ae 
persiste malgré la section haute de la moelle) (9) et un réflexe long, avec interven-— 
tion du mésencéphale et du cortex (elle disparait aprés l’ablation corticale) (12). 

Le réflexe court expliquerait la persistance de la réponse a la stimulation 
noci-ceptive controlatérale. L,’abolition de la réponse a4 l’adrénaline intra-der- 
mique indiquerait un blocage du réflexe long ou central par la clorpromazine. 

Ce phénoméne correspond a la disparition de la réponse de l’E. D. G. 

En accord avec les fonctions des glandes sudoripares, on observe que la su- 
dation est provoquée aux mains par l’activité, l’attention, Je travail mental, et 
l’émotion. On sait également que pendant le sommeil les paumes des mains sont | 
séches (7). 

La réponse E. D. G. est déterminée par une modification de l’activité sudo- 
tifique palmaire répondant de préférence a l'état émotif, ot interviennent les 7 
ares réflexes supérieurs par voie sympathique (11). 

L, inhibition de cette réponse est compréhensible en tenant compte de l’action | 2 
centrale de la clorpromazine, démontrée par d’autres techniques électro-physio- _ . 
logiques (2), (5), (13), (14), (15). 

HAMOVICI a prouvé que l’injection intra-veineuse de Dibénamide (sympa- 
thicolytique) diminue la transpiration palmaire. L’introduction locale de cette aa is 
substance n’a aucun effet sur la sudation provoquée par la iontophorése d’adré- 

as 
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Les modifications de la température cutanée, plus importantes aux régions 


distales, indiqueraient aussi une action sur les centres nerveux intervenant sur les 


= 


mécanismes vaso-moteurs de la thermo-régulation. (10). 

La drogue en éliminant ce mécanisme d'origine centrale, qui chez l’homme 
s’extériorise tout spécialement aux extrémités des membres, provoque le rappro- 
chement des températures proximales et distales. 


Conclusions. 


1° La clorpromazine produit une inhibition de la réponse sudorifique adré- 
nergique d'origine centrale. 
2° Elle provoque une abolition de la réponse de 1’. D. G. 


3° Les températures proximale et distale se rapprochent, par inhibition du 
mécanisme central de régulation vaso-motrice. 


Les ee étudient chez l’homme les modifications des réponses sudor: ales & l’adrénaline 
et au Doryl, de ’'E. D. G. et de la température cutanée, provoquées par la clorpromazine 


intra-veineuse. 
‘.: Ils discutent les mécanismes d’action probables et concluent a l’origine centrale de ces 


modifications. 


The authors study sudoral response modifications in man with adrenaline and Doryl, 
E. D. G. and skin temperature, produced by intra-venous injections of chlorpromazine. 

They discuss the mechanisms of probable action and conclude with the central origin of 
these modifications, 


Riassunto. 


Gli autori studiano presso l’uomo le modifiche delle risposte sudorali all’ adrenalina ed al 
Doryl, del E. D. G. e della temperatura cutanea, provocate dalla clorpromazina intra venosa, 


Essi discutono i meccanismi d’azione oe e concludono ey centrale di — 


modifiche. we” vy 


7 ou Die Autoren untersuchen beim Menschen die Verainderungen des Ansprechens auf das 
ee Adrenalin und das Doryl, des E.D.G. und der Hauttemperatur, hervorgerufen durch das 
intravendse Clorpromazin. 


Sie diskutieren den Mechanismus der wahrscheinlichen Aktion und schliessen mit dem 
Zentralursprung dieser Verainderungen, 
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Resumen. 


Los autores estudian en el hombee las modificaciones de las respuestas 0 reacciones sudorales 
a la adrenalina y al Doryl, de la E. D. G. y de la temperatura cutanea, provocadas por la clor- 
promazina intravenosa. 

Discuten los mecanismos de accién probables y concluyen en un origen central de estas — 
modificaciones. 
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LA PHYSIOPATHOLOGIE POSTURALE 
ANESTHESIOLOGIE 


= 
PAR 
= 
A. ARRIEN (**) 
- (Hépital Civil, Bilbao) 


Chaque jour, plus fréquemment, le malade en salle d’opérations est soumis 
a des exigences posturales, parfois exagérées, demandées par le chirurgien pour 
les différentes interventions. 

La position idéale au point de vue de l’anesthésiologiste, c’est la position en 
décubitus dorsal avec légére inclination latérale de la téte. Toute autre position 
sera préférée par le chirurgien ou par l’anesthésiologiste pour obtenir quelque 
avantage ou pour corriger quelque anomalie. 

Dans ce travail, nous envisagerons les modifications des différents appareils 
et systémes, causées par les changements statiques ; ensuite nous montrerons 
comment profiter de leurs avantages et corriger les inconvénients endurés par le 
patient soumis au sommeil anesthésique. 

L/organisme humain est le seul qui décrive un angle de go0° quand il passe 
de la position d’activité a celle du repos ; ces deux positions constituent une ca- 
ractéristique spécifiquement humaine. 

Les quadrupédes adoptent pendant le sommeil la position ventrale ou laté- 
tale. Les oiseaux se reposent sur leurs pattes fléchies ou étendues, les poissons en 
position ventrale ou latérale. 

L’/homme, grace aux mécanismes fonctionnels d’adaptation, peut adopter 
les positions les plus extrémes. 


= 
(*) Travail regu le 21 février 1955. 
(**) Colon de Larreategui, 43, 2°, Bilbao, Espagne. 
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L’organisme, a l’état normal, dispose de mécanismes régulateurs régis par le [: : 
centre vasomoteur qui empéche que les changements posturaux ne déterminent 
des altérations profondes dans la dynamique circulatoire. Mais il y a des sujets 
dont les mécanismes d’adaptation posturale sont insuffisants et d’autres qui 
réagissent bien au début du changement de posture mais qui faiblissent 4 la longue. 

Par contre, les gymnastes, accoutumés a prendre toutes les positions pos- 
sibles, ne présentent guére de troubles. Chez le sujet non entrainé, la fatigue sur- 
vient avec rapidité, car le tonus vasculaire est déficient et les troubles sont plus 
ou moins marqués selon que l’adaptation est faible, moyenne ou grande. 

Les altérations posturales principales portent sur l'appareil circulatoire par 
hypotonie posturale, et sur l’appareil respiratoire par géne de l’expansion pul- 
monaire. 

Cette hypotonie post urale est plus marquée chez les malades qui présentent 
dans leur vie normale des symptomes d’hypotension (anémie cérébrale, vertiges, 
etc...). Ce sont des malades hyposurrénaliens, vagotoniques, quoique cette hypo- 
tonie puisse se retrouver chez d’autres types constitutionnels ; tout se passe comme 
si le centre vaso-moteur ne réagissait pas avec une rapidité suffisante. Ce sont les 
malades qui nécessitent la plus grande attention dans les changements postu- 
raux. 

Autant l’anesthésie que l’intervention que va subir le malade, influent surla 
physiopathologie posturale. Nous connaissons d’une part les altérations produites 
par certaines drogues anesthésiques, d’autre part les perturbations du thorax 
ouvert, les décompressions dues au vide abdominal, etc... Les malades soumis a 
de grands traumatismes anesthésiques et chirurgicaux, se trouvent épuisés par 
l'effort que suppose un changement de position nocif ; par contre, ils peuvent 
bénéficier d’un changement favorable ; la nouvelle position doit étre imposée 


trés progressivement. 


La physiopathologie posturale chez le sujet normal. 


La force de gravité géne la réplétion cardiaque dans certaines attitudes du 
corps. Mais ce déplacement du sang vers les parties déclives est compensé par les 
mécanismes régulateurs, et les troubles sont minimes. Dans les changements 
posturaux, il y a des modifications du volume et de la forme du coeur, qui peuvent 
faire obstacle au travail cardiaque. 

Dans la position verticale, la silhouette du coeur est plus petite que dans la 
position horizontale ; cette silhouette diminue beaucoup plus en position debout 
avec ligature des deux jambes (DIETLEM). 

Le coeur en décubitus travaille avec une meilleure réplétion et un rythme 
Plus lent. 
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L,électrocardiogramme varie selon la position ddoptée par le sujet, selon 
qu’il est debout ou couché, et dans ce cas selon qu’il est en décubitus latéral droit 
ou gauche ; ces modifications sont en relation avec les variations que présente 
l’axe électrique du coeur. 

Les positions passives de la téte influent sur le pouls et la respiration ; l’effet 
est plus marqué en position horizontale ; il y a retard dans l’extension et accé- 
lération dans la flexion (EK. MARK). L,’explication est complexe. Peut-étre intervient 
l’excitabilité des nerfs aortiques et du sinus carotidien ; peut-étre aussi des modi- 
fications de la pression du liquide céphalo-rachidien ont-elles une influence ? 

Ia mesure de la pression artérielle et du pouls dans la position verticale, en 
passant par tous les intermédiaires jusqu’a l’horizontale, montre que les varia- 
tions commencent 4 se manifester quand 1’axe du corps forme un angle d’une 
certaine valeur avec l’horizontale : c’est « l’angle critique ». 

Ifa majorité des auteurs admet que la pression artérielle est plus élevée 
si le sujet est debout. La pression systolique en position horizontale est légére- 
ment plus forte aux extrémités supérieures qu’aux inférieures ; en revanche 
dans la position verticale, c’est le contraire, 4 cause de la pression hydrostatique, 

La circulation de retour est influencée par la contraction des muscles sque- 
lettiques, la pression négative du thorax en inspiration, la pesanteur, la pression 
veineuse, le calibre des capillaires, la quantité de sang circulant. Ces facteurs 
sont modifiés par les produits anesthésiques et les changements posturaux. 

Les vaisseaux sanguins sont des tubes aux parois extensibles, la pression 
hydrostatique tend a dilater ceux des parties déclives de l’organisme. La pres- 
sion veineuse aux membres inférieurs est plus grande qu’aux membres supé- 
rieurs en position horizontale, elle s’accentue en position verticale. 

Le nombre de mouvements respiratoires, la capacité vitale, l’air de réserve 
et l’air complémentaire, sont plus élevés en position verticale qu’en horizontale. 

La pression du L. C. R. est uniforme dans tous les segments de l’axe céré- 
bro-spinal lorsqu’on adopte la position horizontale ; dans la position verticale, 
le L,. C. R. se déplace vers les parties déclives, probablement a cause de la dimi- 
nution de pression qui se produit dans les veines du plexus péridural. Debout, 
la pression va en augmentant en direction caudale ; la maxima correspond a la 
citerne terminale ; le point zéro serait 4 la hauteur de la septiéme cervicale, la 
pression serait négative en direction du crane (S. ESkKUCHEN). Dans la position de 
Trendelenburg, le liquide se déplace vers le crane, les pressions s’inversent ; en 
méme temps il y a congestion cérébrale accompagnée d’cedéme. 

Foie, estomac, intestins, subissent également des modifications statiques 
lors des changements posturaux. Le temps d’évacuation de l’estomac varie. Dans 
la position verticale on découvre des signes évidents d’excitation du sympa- 
thique et le métabolisme est plus élevé. La quantité d’urine et 1’élimination de 
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ClNa, phosphates, urée, N, est plus forte en position horizontale ; par contre, il y 


a diminution des éléments acides (NOVOA SANTOS). 
La des parties est que celle des pro- 


La physiologie posturale chez le sujet anesthésié. 


. Voici longtemps que Mosso, ATzLER, HERBT, démontrérent que chez un _ 
sujet anesthésié, le passage de la position de décubitus a la verticale (TRENDE- 
LENBURG et TRENDELENBURG inversé) produit un déplacement de sang vers la 
moitié inférieure du corps (téte ou extrémités inférieures) par perte du contréle 
vasomoteur. 
Les produits anesthésiques créent une hypotension posturale, par atténua- 
} tion ou interruption des influx qui relient le centre vasomoteur aux vaisseaux _ 
. sanguins, le niveau de la section varie avec les produits employés. Lanesthésie 
: suppose donc une vasoplégie plus ou moins grande puisque les mécanismes d’adap- 
tation sont retardés par rapport a ce qui se passe chez un sujet normal. 
. Le mécanisme de cette hypotension posturale est di a la disparition de la — 
L régulation circulatoire. Le contact entre le centre vasomoteur et le lit vasculaire | 
est interrompu (Fic. 1). D’autre part, l’anesthésie prolongée provoque un trouble | 
dans les corrélations harmonieuses des divers territoires vasculaires (Balance- 
ments circulatoires) ; les vaisseaux du territoire vasculaire périphérique se re- 


lachent et le sang s’emmagasine dans le territoire splanchnique. Pour la méme 


> 


- raison, le volume du sang circulant diminue ; il augmente dans certains organes r, 
de dépot comme la rate, le foie et autres viscéres. 


4 Chez le sujet anesthésié, nous réglons la circulation par le moyen des change- 

: ments posturaux, changements dirigés avec délicatesse et soins extrémes. Pour le 

- sujet soumis au sommeil anesthésique, habitué et adapté a une position, le chan- 

4 gement brusque soudain s’avére nocif par surcharge ou sous-charge circula- 

- toire ; les mécanismes d’adaptation sont diminués ou annulés par le blocage anes- 

thésique. 
a Le traumatisme anesthésico-chirurgical épuise le malade (chutes de la ten- s=; 

a . sion artérielle par traction sur les mésos, etc...) jusque pour les réactions les plus 

e petites ; il est nécessaire d’aider et de surveiller le régime circulatoire et la perméa- 

1 bilité des voies aériennes ; ces conduits peuvent s’obstruer par la chute de la 


langue, les sécrétions, vomissements, etc... mais l’intubation les prévient. La sur- te at 7 


S charge circulatoire posturale — véritable vague de sang veineux —, accroitla 
réplétion des cavités cardiaques ; il y a dilatation par augmentation de la lon- | 

7 gueur et de la tension des fibres musculaires pendant la systole. La protection du 7 

e coeur contre Tes surcharges inutiles est aux mains de I’ anesthésiologiste. Le rela- 
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Au centre: 


La circulation vitale est insuffisante en hypovolémie. Anémie et anoxie cérébrales. Géne de la 


circulation de retour. Le diaphragme n’est pas comprimé. Augmentation caudale de la pression du 


En bas : 


Surcharge cardiaque. Stase cérébrale. Augmentation céphalique de la pression du 1. c. r. La 
circulation dans les organes vitaux est suffisante en hypovolémie. Le diaphragme est comprimé. 
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chement musculaire exigé pendant certaines la circulation 
de retour ; il géne les mouvements respiratoires, dans certaines positions, par la_ 
pression qu’exercent les viscéres abdominaux contre le diaphragme, unique 
muscle respiratoire de l’anesthésie profonde. Ces difficultés sont augmentées chez 
les malades Agés au thorax rigide, les gibbeux, les obéses, etc... : 
Egalement «langle critique» est plus petit, les altérations des différents 
appareils et systémes sont plus considérables chez le sujet anesthésié que chez le 7 
sujet normal. 


logiste. 

Certains produits possédent des actions secondaires sur différents appareils ; 
sur l'appareil circulatoire (vasodilatation, tachycardie, dépression cardiaque, 
ete.), sur l'appareil respiratoire (dépression, irritation), sur le systéme nerveux 
(vagotonie, ganglioplégie), sur le foie et le rein (insuffisance, dégénérescence), qui 
s'ajoutent a la répercussion posturale ; l’anesthésiste est obligé de protéger le 
malade contre les troubles posturaux (intubation), de l’aider par des changements" 
de position, et si ce n’est pas suffisant, ou possible, de lui administrer les produits | 
compensateurs. 

L’anesthésie idéale est celle qui modifie le moins l’appareil cardiovascu-— 
laire et les autres systémes de l’organisme. 

Dans l’anesthésie rachidienne, qu'elle soit hypo, hyper ou isobare, la posi-— 
tion assise ou latérale, pendant 1’injection du produit, et celle qu’on adopte immé-_ 
diatement aprés, présentent un intérét pour la diffusion et la fixation de l’anes- | 
thésique. Aprés un certain temps, les mouvements posturaux n’affectent pas la 
diffusion de 1’anesthésique ; ceci s’explique par la fixation de l’anesthésique sur 
les racines nerveuses. 

La circulation se trouve modifiée par le blocage sympathique lors de l’anes- 
thésie rachidienne ou extradurale, au point de créer des hypotensions contrdélées | 
lorsque le blocage affecte une grande zone du sympathique. 

Dans l’anesthésie moderne balancée que nous utilisons, se superposent et 
se succédent les actions : hypnotiques, analgésiques et de relachement. Les pro-_ 
duits de chaque groupe sont habilement dosés par l’anesthésiologiste. 


HypnortiguEs. — Les plus intéressants sont : les barbituriques, oxygénés et 
soufrés, employés aussi bien pour 1’induction que pour le maintien de l’anesthésie 
(Fic. 2) ; ils possédent une action vagomimétique et leur emploi est contre-indiqué 
en position debout ou assise. Leur action vasodilatatrice dépend de la vitesse de 
linjection. 
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ANALGESIQUES. — A ce groupe appartiennent les-opiacés, les produits a pré- 
dominance analgésique comme le N?O, la procaine, le Triléne, et le groupe de 
l’éther, éthyléne, cyclopropane, etc., (employés a doses faibles). 

Les opiacés (morphine, piridosal), ont une action trés vasodilatatrice dans 
certains cas. Parmi les autres produits, la procaine a forte dose, agit comme un 
puissant ganglioplégique ; et c’est dans ce but que nous l’employons depuis plus 
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Chirurgien: Mugica-Arrien 


Anesthesiste: A¥rien. 


Fic. 2. 


_ an en obtenant des hypotensions acceptables (FIG. 3); nous sommes en train 
_ d’étudier la question, (nous n’avons pas observé d’intoxication). Son dérivé, le 
_ Pronestyl, employé dans les troubles du rythme cardiaque, produit des hypoten- 
sions accentuées, il requiert un dosage précis et ensuite la surveillance de ces 
effets. 
‘- > = Avec le NO, 1’éther, etc., nous n’avons pas observé d’importante action 
 -vasodilatatrice. 
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CURARISANTS. — La d-tubocurarine posséde une légére action histaminique _ 
et par suite vasodilatatrice. Le Flaxédil produit de la tachycardie. Le C-10_ 
produit de l’hypotension. Avec la succinyl-choline, nous n’avons pas observé | 


d’altération. Nous manquons d’expérience pour les autres curarisants. Le retour 


veineux est rendu plus difficile, la vitesse circulatoire est retardée ; le relache- 
ment musculaire est maximum lorsque on associe certains produits. 
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Fic. 3. 


Pour éviter ces inconvénients, nous préférons que le sujet présente de petits 
mouvements des extrémités ; l’immobilisation compléte nécessite une curarisa- 
tion plus poussée que le relachement abdominal. 

Dans l’anesthésie moderne le blocage ganglionnaire est partiel (vasoplégie 
partielle), et la circulation peut étre gouvernée ou contrdlée par les changements 
de posture. Nous obtenons le blocage ganglionnaire total au moyen du C-6 et 
de la Pendiomide, et nous obtenons un drainage de posture accentué ; en d’autres 
termes, une paralysie ou une parésie icaiaaein ; si on crée, par une posture con- 
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venable du malade, une stase sanguine dans les parties déclives et une circulation It 
minime dans les parties proclives, le champ opératoire est alors exsangue (FIG. 4). 
; La circulation du patient en état de vasoplégie par blocage ganglionnaire se “ 
: maintient dans de prudentes limites car nous pouvons mobiliser un volume plus ‘ 
ou moins grand de sang par le jeu des changements posturaux et si ce contrdle 
circulatoire n’était pas possible, par l’administration de vasopresseurs. De plus en N 
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n 
plus, nous délaissons le blocage total au profit du blocage partiel, moins dange- 
reux quoique moins efficace ; nous croyons que dans l’avenir de l’anesthésie, les 
nouvelles techniques doivent protéger le patient et non lui faire encourir de 
nouveaux dangers. 
De méme, les produits employés pour les cures de sommeil, l’anesthésie po- ¢ 
tentialisée et l’hibernation artificielle — beaucoup d’entre eux introduits en theé- 
rapeutique par l’Ecole Francaise, — affectent plus ou moins les conditions cardio- 5 
circulatoires dans les changements posturaux. 
= 
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Incidents et accidents posturaux. 


Ils ont pour cause les changements brusques de position, les attitudes 
extrémes et mal adaptées. Nous les groupons en circulatoires, nerveux, respi- 
ratoires et divers. 

NERVEUx. — Ce sont: 

1° L’cedéme et la congestion de l’encéphale, quand la téte est en position dé- 
clive pendant longtemps. Les céphalées, vomissements et perturbations de la 
vision sont les conséquences de l’cedéme cérébral et conjonctival. 

2° Les paralysies des rachianesthésies hautes (posturales); la paralysie 
intercostale rend plus difficile la respiration en position horizontale et de Trende- 
lenburg ; le diaphragme, d’innervation plus haute, fonctionne alors seul, mais il 
est comprimé par les viscéres abdominaux ; chez les femmes, la difficulté s’accuse 
encore car la respiration intercostale est prépondérante. La rachi plus haute 
affecte aussi le diaphragme et quand la drogue anesthésique atteint le bulbe, 
survient la paralysie respiratoire suivie de la paralysie cardiaque, conséquence 
d’un blocage encore plus élevé, di a une posture nocive. 

3° Les compressions et élongations nerveuses, conséquences d’erreurs ou 
de fautes d’attention de la position. Le Trendelenburg peut occasionner des inci- 
dents malgré la plus grande attention. Le plexus brachial peut étre comprimé 
entre la premiére cdte et la clavicule, quand le sujet est fixé par les épauliéres. 
Flongations nerveuses par mauvaise fixation du malade par les poignets et non 
par les épauliéres. Parésies, par compression nerveuse contre le bord de la table. 


CIRCULATOIRES. — Ce sont: 


1° Les altérations du pouls, hypotensions, et jusqu’a des décés survenus au 
cours des changements brusques ; plus fréquents dans les exéréses, ces accidents 
sont dus aux déplacements cardiaques (ballotement médiastinal) ; le coeur n’est 
plus fixé par les viscéres contigiis. Ce danger s’accentue si s’est créée une pression 
intra-pleurale négative avant de changer de position. 

2° Les hypotensions, au cours des décompressions par ablation de volumi- 
neux kystes ovariens, sont l’équivalent des brusques changements de position. 

3° La dissimulation de l’hypovolémie en position de Trendelenburg. 

4° La surcharge cardiaque occasionnée par des changements brutaux de 
l'état cardiovasculaire chez un malade instable. 

5° La stase dans les parties déclives et le defaut de réplétion des parties pro- 
clives, par la géne de la circulation de retour. 

6° D’autres fois c’est la thrombose veineuse par stase, par excés de compres- 
sion veineuse dfi aux bracelets. 
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RESPIRATOIRES. — Ce sont: 


1° L’atélectasie par difficulté de l’expansion pulmonaire dans les opérations 
sur le foie et les voies biliaires ; le décubitus latéral de la néphrectomie et la posi- 
tion de Trendelenburg utilisée dans la majorité des interventions gynécologiques, 
nuisent également dans ce sens. 

2° Le drainage bronchique, favorisé par la pesanteur, depuis le poumon 
malade au poumon sain situé au dessous. 

3° Le passage de corps étrangers dans l’arbre respiratoire en position de Tren- 


1° Elongation et compression des ligaments et muscles dans les attitudes 
forcées. 

2° Refroidissement des parties hautes, les plus mal irriguées. 

3° Troubles des organes situés dans les parties hautes au cours de l’hypo- 
tension posturale, par mauvaise circulation (reins, etc...). 


Avantages et protections posturaux. 


LA POSITION DE TRENDELENBURG présente les avantages suivants : 


1° L’autotransfusion, chez les malades qui ont perdu beaucoup de sang 
(hypotendus, tachycardiques, etc.) ; cette position assure la circulation des centres 


2° Elle assure le retour veineux de la grande circulation. _ 

3° Elle diminue le risque d’embolie gazeuse. ; 

4° Elle assure /a protection du cerveau en cas de perte importante de L. C. R. ; 

elle est également recommandée au cours des céphalées aprés rachianesthésie 
par fuite du L. C. R. dans l’espace épidural. 

5° Elle diminue la pression du L. C. R. dans la région lombaire, ce qui est 


vitaux. 


avantageux pour les opérations de hernie du nucleus. 

6° Elle favorise le drainage des sécrétions bronchiques vers le pharynx. 

7° Elle réduit le danger d’aspiration de sang, matiéres vomies, etc..., a l'in- 
térieur des voies aériennes basses. 

8° Elle prévient l’hypotension au cours des grandes décompressions abdomi- 


nales. 
= 
LA POSITION DE TRENDELENBURG INVERSEE est utile : -* 


1° Pour la prévention de la congestion chez les malades cardio-pulmonaires, 
hypervolémiques, hypertendus, etc. 
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29 Pour assurer la respiration diaphragmatique chez les obéses, respiration 
compromise par le poids des viscéres abdominaux. - 
3° Pour la prévention de la congestion et de l’cedéme cérébraux. 


4° Pour /avoriser la circulation de retour dans la petite circulation. ; 
5° Pour diminuer l’hémorragie opératoire de la téte et du cou, car la pression 
veineuse est abaissée. 


LA POSITION LATERALE est dépourvue d’avantages, sauf la prévention de 
l’hémorragie des régions proclives et pose de nombreux problémes. 


POUR LE DECUBITUS VENTRAL, nous répétons ce que nous avons dit a propos 
du décubitus dorsal ; il nous semble qu’en chirurgie thoracique il présente plus 
de bénéfices pour le malade que la position latérale. 

Ces positions fondamentales comprennent un grand nombre de sous-variétés. 


Conclusions. 


Nous croyons . qu "il est intéressant a’ attacher de I’ importance a la position 
ou 4 la posture en Anesthésiologie. 

Nous exposons comment or augmente délibérément les altérations dont 
peuvent souffrir certains organes et systémes ; en méme temps nous citons les 
avantages et incidents de la position adoptée et des changements posturaux. 

Le sujet normal peut présenter des modifications fonctionnelles de ces appa- 
teils, selon les différentes positions et changements posturaux ; a ces altérations 
se surajoutent d’autres, quand le sujet est anesthésié, dues au double trauma- 
tisme chirurgical et anesthésique ; dans le cas ott le malade présente une affection 
médicale, mise a part la cause chirurgicale, l’organisme en souffre encore davan- 
tage. 

Ces altérations, nous devons les prévenir quand nous adoptons une nou- 
velle position. Dans le cas oti existent des troubles antérieurs a l’anesthésie, nous 
devons les corriger dans la mesure du possible par les changements posturaux adé- 
quats, pourvu qu’ils soient compatibles avec la position demandée par le chi- 
rurgien. 

Tous les changements posturaux doivent avoir lieu avec la plus grande déli- 
catesse. 
Praduit de Vespagnol par PELLET. 
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Résumé, 


ANESTHESIE ET ANALGESIE, XII, N° 3, JUIN 1955. 31 


L’auteur expose la physiologie posturale chez le sujet nowenad et chez le sujet soumis 4 


un traumatisme anesthésico-chirurgical, Il insiste sur les incidents et avantages posturaux, 
Il croit qu’on peut prévenir et corriger certains troubles par de simples manceuvres posturales, 
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Summary. 


The author gives an account of posture physiology of a normal subject and of one having 
undergone an anaesthesico-surgical traumatism. He insists on the postural incidents and advan- 
_ tages. He believes certain disorders may be prevented and corrected by simple postural move- 

Riassunto. 
L’autore espone : La fisiologia posturale presso il soggetto normale e presso il soggetto 
sottomesso ad un traumatismo anestesico-chirurgicale. Egli insiste sugli incidenti e vantaggi 
posturali, Egli crede che si possa arrivare a correggere certi disturbi con delle semplici manovre 
posturali. 


Zusammenfassung. 


Der Autor erlautert Die dem Kranken und bei dem 

Kranken, der einem anasthesio-chirurgischen Trauma unterworfen wird. Er befasst sich beson- 

ders mit den Zwischenfallen und den Vorteilen. Er glaubt, dass man gewisse Stérungen vorher- 
rehen und durch einfache Lagerungsmand6ver beseitigen kann, 


Resumen. 


E] autor expone : La fisiologia postural en el sujeto normal y en el sujeto sometido a un 
traumatismo anestésico-quirirgico, Insiste sobre los incidentes y ventajas posturales. Cree que 
se puede prevenir llegar a prevenir y a corregir ciertos trastornos por medio de simples manio- 
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L’-HIBERNATION DANS LA CRISE 
THYREOTOXIQUE POSTOPERATOIRE (*) 


PAR 


U. BORGHETTI, L. MORGUTTI, G. V. RUSSENBERGER, et G. TUSINI (**) 
(Milan) 


>= 
La description originale que BASEDOW donnait d’un de ses malades qui « éprouvait une | 
sensation interne de torréfaction telle qu’il s’exposait volontiers 4 la pluie et au vent et se lavait _ 
tout le corps 4 l’eau froide », est suffisamment éloquente. Nous connaissons bien la thermophobie 
des basedoviens. La vasodilatation, la transpiration, la circulation périphérique si accentuées 
chez les hyperthyroidiens, reflétent une tentative de dispersion de chaleur de leur corps brailant. — 
Pourquoi ne pas aider leur organisme dans cette tentative de thermolyse? L’hibernation : 


arrivera 4 éteindre l’incendie métabolique, 4 mettre au repos la thyroide, 4 calmer les troubles 
neuro-endocriniens en général et plus particuliérement le systeme diencéphalo-hypophysaire. 

On peut donc considérer l’hypothermie contrélée comme le reméde symptomatique et 
étiologique par excellence, une thérapeutique de choix pour prévenir et conjurer les dangers 
du drame thyroidien, 


Qui a une expérience de la chirurgie de la thyroide sait bien 4 quel point la 
crise thyréotoxique post-opératoire peut étre redoutable. On peut considérer 
ce syndrome si souvent fatal, comme la complication la plus grave du traitement 
chirurgical de l’hyperthyroidisme. On connait bien l’importance que peut avoir 
une soigneuse préparation du malade pour la prévenir et ce qui a été obtenu en 
ce sens ces derniéres années, grace aux anti-thyroidiens de synthése. Nous avons 
personnellement étudié ce probléme depuis longtemps (1) et, dans des recherches 
menées parallélement a celle-ci, nous avons souligné l’importance des médica- 
ments neurolytiques dans la préparation du basedovien pour l’intervention chi- 
rurgicale. 


(*) Travail regu le 21 février 1955. 
(**) Adresse : Pt U. Borcuetti, Primario chirurgo, Ospedale Bassini, Via Ricordi, Milano. 
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Les alcaloides de la Rauwolfia se sont prouvés paiticuliérement efficaces par 
leur activité anti-thermique, sédative, bradycardisante, et, peut-étre anti- 
thyroidienne. 

A l’aide de ces substances, nous avons l’habitude d’effectuer, selon l’expres- 
sion si juste de LAnorit, une hibernation chimique qui s’est révélée toujours 
suffisamment efficace 4 apaiser les symptémes de nos patients et a les mener 
jusqu’a la table opératoire dans les meilleures conditions possibles. (Jusqu’a 
présent, nous avons appliqué cette méthode pré-opératoire dans 14 cas.) (2) 


Nous voudrions maintenant vous entretenir de /’utilité de lVhibernation 
générale comme reméde de choix dans la prévention et le traitement des crises thyréo- 
toxigues. En contraste avec la généralité des indications de l’hibernothérapie : 
maladies post-opératoires, choc, états septiques graves, chirurgie cardiaque 
exsangue, nous remarquons avec surprise qu’elle n’est pas encore prise en juste 
considération dans le traitement chirurgical de l’hyperthyroidisme grave. 


FAITS CLINIQUES 


En examinant a nouveau notre statistique opératoire qui s’éléve a plus de 
300 thyroidectomies, nous avons observé que toutes les fois (seulement trois 
heureusement), ot! la tempéte thyroidienne s’est déclenchée, la crise a été fatale. 

Suivant nos expériences, ainsi que dans les cas que nous allons exposer, 
les symptomes étaient si graves qu’aucune thérapie n’aurait pu les sauver. Le 
résultat obtenu avec l’hibernation dont on va donner un rapport détaillé, nous 
semble d’autant plus significatif. 


Observation n° 1. 


Femme, 28 ans : six mois apres une premiére grossesse, la patiente se plaint d’insomnies 
dépérissement et de tuméfaction de la thyroide avec tachycardie et exophtalmie de moyenne 
importance. Le métabolisme basal est alors de + 38 p. 100, le pouls 4 go. L’état de la malade 
n’étant pas alarmant, le traitement pré-opératoire se limite 4 l’administration de sédatifs. 
La patiente subit une thyroidectomie en hypotension contrélée. Durant les 24 heures qui suivent, 
on ne constate qu’une hyperthermie et une tachycardie modérées. Puis la crise thyréotoxique 
se déclanche subitement. La température monte 4 39°, le pouls est 4 150, la malade présente 
une cyanose et une dyspnée. L’exophtalmie s’aggrave. La symptomatologie devient graduelle- 
ment plus alarmante : accentuation du tremblement et de l’angoisse suivie d’une agitation 
psychomotrice et finalement du délire. 

On met alors la malade en hibernation totale aprés lui avoir administré, par voie intra- 
veineuse, le cocktail neurolytique. Deux heures aprés, la température tombe 4 37°, deux heures 
plus tard, elle est 4 35° et le pouls 4 100 avec une oxygénation périphérique parfaite. La patiente 
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L’hibernation est maintenue 4 la température constante de 34° pendant trois jours au bout 
desquels les conditions neurovégétatives se stabilisent complétement, le pouls est tombé a go. 


On raméne ensuite progressivement la malade 4 une température basale normale. Guérison 
rapide, 


Observation n° 2. 


Femme, 31 ans : aprés une premiére grossesse, une symptomatologie basedovienne typique 
fait son apparition avec exophtalmie, tachycardie, irrascibilité. La patiente est alors traitée 
pendant deux ans 4 l’aide d’anti-thyroidiens de synthése qui ne modifient pas de fagon sensible 
son état pathologique. 

A son entrée a l’hépital, son métabolisme basal est de + 50 p. 100, le pouls a 150. Le trai- 
tement pré-opératoire (iode et sédatifs) n’abaisse pas le métabolisme de fagon appréciable mais 
améliore les autres symptémes. On procéde & une thyroidectomie en hypotension contrdlée. 
La période post-opératoire s’annonce tout de suite alarmante, la malade étant trés agitée. Le 
syndrome thyréotoxique ne se manifeste pleinement que 24 heures aprés l’intervention : agita- 
tion, délire, fibrillation auriculaire, dyspnée, cyanose, hyperthermie (40°) dont la gravité en 
fait un cas plus grave que celui cité précédemment. 

On met la patiente en hibernation générale immédiatement. Aprés oscillations, la tempé- 
rature se stabilise rapidement a 35° et le pouls 4 120, Le quatriéme jour d’hibernation, la patiente 
se plaint de dyspnée et de géne respiratoire. Un examen radiologique révéle une atélectasie 
du lobe inférieur du poumon gauche. On administre des anti-biotiques. Le cinquiéme jour aprés 
lintervention, le pouls est & 98, la malade calme et bien oxygénée. On suspend l’hibernation. 


Discussion. 


Nous aimerions dés a présent, commenter ces deux cas. 


Tl est évident que dans le premier cas, la crise thyréotoxique fut la consé- 
quence d’un manque de traitement pré-opératoire. La symptomatologie clinique 
n'était pas alarmante et le métabolisme basal peu élevé, ce qui nous avait porté 
a croire que l’on pouvait se limiter a l’administration de sédatifs. 

Dans le deuxiéme cas, lopération fut particuliérement grave et hémorragique 
malgré l’hypotension contrdlée. Les conditions cardiaques (fibrillation auricu- 
laire) et générales étaient préoccupantes. La période post-opératoire fut compli- 
quée d’une atélectasie du lobe inférieur du poumon gauche, ce qui aggrava ulté- 
rieurement l’hématose de la patiente. Seule la diminution artificielle de la demande 
d’oxygéne des tissus permettait de franchir le cap dangereux : l’hibernation 
totale 4 répondu parfaitement au probléme. 

Dans les deux cas, en période d’hibernation, nous n’avons pas atteint les 
températures basses conseillées par la plupart des auteurs. Il est particuliére- 
ment difficile d’obtenir chez les basedoviens une hibernation satisfaisante et de 
les maintenir en hypothermie stable. La résistance présentée par l’hyperthy- 
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roidien a l’hypothermie contrélée pourrait bien étre dite au fait que le zéro biolo- 
gique de son systéme est plus haut que la normale (3). Nous en reparlerons plus 
loin. Nous nous contenterons pour le moment de dire qu’il nous semble inutile 
d'insister dans ces cas pour obtenir des températures particuliérement basses, 
cest-a-dire de forcer I’'hypothermie contrélée chez ces patients. Du reste, les 
températures atteintes ont pleinement répondu a la demande. 

Les données théoriques nous en expliquent bien le succés clinique. En y 
réfléchissant, il est plus qu’évident que I’hibernation trouve sa meilleure appli- 
cation exactement dans la chirurgie des hyperthyroidiens. Il existe chez ces 
malades une exaltation paradoxale de tous les phénoménes métaboliques, surtout 
du catabolisme ; leurs tissus, inondés par les hormones de la thyroide, sont assoif- 
fés d’oxygéne. Dans cet incendie métabolique, les fonctions de l’organisme et 
en particulier celles du systéme nerveux, sont grandement compromises. Mais 
c’est a l’explosion de la crise thyréotoxique que ces phénoménes touchent a leur 
point culminant. Etant donné la divergence de point de vue sur la crise thyréo- 
toxique, nous ne nous attarderons pas sur ce sujet. Nous nous contenterons 
de rappeler briévement qu’a la théorie de la chute brusque et a celle de l’inonda- 
tion massive de la thyroxinémie, s’ajoute une troisiéme qui souligne l’importance 
de la libération de grandes quantités d’hormones thyréotrophiques (4). Nous 
avons personnellement partagé cette fagon de voir (5). Le fait est qu’a l'aide 
d’une dose massive d’hormones thyréotrophiques, on a pu reproduire chez 1’ani- 
mal une crise fort semblable a celle de la tempéte thyroidienne (4). Il est certain 
pourtant, que quelle que soit la pathogénése de la crise thyréotoxique, cette der- 
niére se manifeste cliniquement avec une exaltation subite de la symptomato- 
logie du basedovien. L’angoisse, les tremblements et la tachycardie s’accentuent, 
la température monte rapidement, le faciés est bouleversé, l’exophtalmie devient 
terrifiante. L’angoisse fait place au délire, la tachycardie a la fibrillation, l’hyper- 
thermie a l’hyperpyrexie. L’hibernation, grace a son action anti-thermique, peut 
étre considérée avant tout comme un reméde symptomatique trés efficace et 
de plus sédatif général. Nous ajouterons que le fait que l’hypothermie contrdélée 
agisse favorablement sur l’anabolisme protéique, nous semble du plus haut inteé- 
rét (6). En outre, hibernation générale diminue le besoin de l’oxygéne des tissus, 
et par conséquent, il en résulte une chute du métabolisme. Si ce n’était que pour 
cette raison, l’hibernation aurait son utilité dans le contrdle de l’hypermétabolisme 
effréné du basedovien. 

L/intensité de tous les phénoménes vitaux pendant l’hibernation en est 
diminuée de beaucoup. Ainsi 1l’activité thyroidienne comme celle de tous les 
autres organes, est réduite au minimum vital. Il est d’ailleurs reconnu que la 
thyroide des animaux hibernants a l’aspect caractéristique d’une glande au re- 
pos (7). Il a été aussi prouvé que la captation de l’iode radio-actif est assez réduite 
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pendant I’hypothermie contrélée (8). Mais d’autre part, on sait combien l’activité 
de la thyroide est en corrélation avec la fonction hypophysaire. On peut done 
considérer que I’hypothése de la dépression fonctionnelle de la thyroide se réalise 
aussi indirectement par voie diencéphalo-hypophysaire grace a la diminution 
de production d’hormone thyréotrophique. Pour appuyer notre point de vue, 
on peut citer LABORIT qui parlant des corrélations endocriniennes du sujet en 
hibernation, dit : « Son hypophyse, sa thyroide, ses surrénales sont en état de 
repos fonctionnel » (6). 

On ne peut s’empécher de penser que le besoin minimum d’oxygéne des 
tissus en hibernation soit di a une activité réduite de la thyroide. 

En conclusion, Vhibernation pourrait ralentir soit directement le gAchis 
métabolique typique dans les tissus du basedovien, soit indirectement en agis- 
sant sur le systéme diencéphalo-hypophysaire ainsi que sur la thyroide. 

Nous aborderons maintenant trés briévement un probléme d’un grand 
intérét, opposé a celui dont nous vous avons entretenu jusqu’ici : /’interférence 
de la thyroide sur l’hibernation. Nous partons du point de vue désormais classique 
que ‘hormone thyroidienne peut réveiller les animaux hibernants (9). Ce qui nous 
donne a penser que la mise au repos de la thyroide est d’importance primordiale 
dans l’induction de hibernation et que d’autre part, la thyroide par son activité 
peut s’opposer a cette derniére. 

I] est reconnu que les hormones thyroidiennes agissent sur les centres thermo- 
régulateurs. 

Chez les animaux hétérothermes dépourvus de centres thermo-régulateurs 
diencéphaliques, les hormones thyroidiennes n’ont pas d’action sur la thermo- 
génése (4). Tout récemment, on a en effet parlé d’hormones thyroidiennes a 
l'action spécifique sur la thermo-régulation. Nous faisons ici allusion aux thermo- 
thyrines de MANSFELD. 

D'un point de vue clinique, on a pu prouver que,.en comparaison avec les 
autres sujets, il est plus difficile de mettre en état d’hibernation un basedovien. 
Cela est-il dd au manque d’adaptation des centres de thermo-régulation impré- 
gnés d’hormones thyroidiennes qui offriraient par conséquence une résistance 
considérable 4 l’hypothermie contrdlée ? Au fond, il est bien possible que leur 
zéro biologique soit réglé 4 un niveau plus haut que la normale. 

Nous voulons profiter de l’occasion pour souligner 4 ce sujet combien il est 
important de s’assurer de l'efficacité de l’hibernation chimique chez le basedovien 
avant de provoquer une hypothermie générale. En effet, si on appliquait cette 
derniére avant que le cocktail neurolytique ait eu raison des centres diencépha- 
liques, on ne ferait qu’irriter le systéme neuro-endocrinien et stimuler ultérieu- 
rement l’activité thyréotrophique de l’hypophyse. Le principe de l’augmentation 

du métabolisme des animaux exposés au froid est désormais classique. ‘Les modi- 
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fications histologiques de la thyroide des animaux exposés au froid sont en effet 
typiques d’une glande en pleine activité. Ce qui prouve que le froid en lui-méme 
a une action stimulante sur la thyroide. Ce phénoméne pourrait rentrer dans le 
cadre du stress du froid. Dans ces conditions, on a en effet une libération massive 
d’hormones médullo-surrénaliennes auxquelles le basedovien est trés sensible; 
l’adrénaline est pourvue d’une considérable action stimulante sur la fonction 
thyréotrophique et corticotrophique de l’hypophyse (10, 11). Ceci explique 
pourquoi chez l’hyperthyroidien, on doit appliquer un traitement qui prévient 
de maniére absolue l’action contraire de cette hormone. On doit donc prendre 
en considération la nécessité de l'utilisation de substances adrénolytiques pour 
réaliser et maintenir l’hibernation artificielle chez les hyperthyroidiens. Les pro- 
duits a action adrénolytique pourraient agir de fagon synergique et compléter 
quelques-uns des effets typiques des neuroplégiques. Ceux-ci en fait, diminuent 
considérablement la réaction surrénale au stress du froid, interdisent la stimula- 
tion thyroidienne et permettent 4 cette glande de subir les lois générales de I’hi- 
bernation. 

En effet, la captation d’iode radio-actif est réduite dans la thyroide des ani- 
maux traités avec des neurolytiques et complétement bloquée quand on passe 
a hibernation. Le refroidissement corporel obtenu sans l’administration préven- 
tive de neurolytiques donne au contraire une augmentation nette de la captation 
d’iode radio-actif. C’est sur cette base que nous avons utilisé avec succés les 
neurolytiques dans la préparation de nos patients a la thyroidectomie. 

Ia simple deconnection neurovégétative ou la thérapie anti-thyroidienne 
classique ne sont pas toujours suffisantes surtout dans les cas les plus graves 
pour éviter l’explosion de la crise thyréotoxique. Il serait donc nécessaire de prendre 
sérieusement en considération la possibilité de réaliser, quand les conditions 
pré-opératoires du patient restent encore alarmantes malgré le traitement anti- 
thyroidien, une hibernation générale pour prévenir cette crise et d’opérer sous 
le couvert de l’hypothermie générale. ar =) 


Résumé. 


Les résultats si brillants obtenus dans la crise thyréo-toxique par l’hibernation, contras- 
tent avec les tentatives thérapeutiques réalisées 4 ce jour. Dans l’espoir de conjurer la tempéte 
thyroidienne, on luttait aveuglément contre ce qu’on supposait étre les facteurs pathogéniques 
de la crise thyréotoxique. Aujourd’hui, on a compris qu’on peut apaiser cette tempéte de fagon 
positive grace 4 hibernation. Cette derniére agira & la fois sur les manifestations centrales 
(diencéphalo-hypophysaire, thyroidienne) et périphériques (tissulaires) de l’hyperthyroidisme. 
On bloquera ainsi la cause et l’effet de la maladie. 

Il nous semble que l’hibernation est la thérapie par excellence qui fait obstacle aux phéno- 
ménes essentiels qui sont a la base de la crise thyréotoxique. Les faits sont probants : en hiber- 
spectaculaire., 
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Summary. 
The capital results obtained by hibernation in thyreotoxic crises contrast with the thera- 
peutic attempts which have been made so far. To avoid a thyroid storm, one used to struggle © 
blindly against what were supposed to be the pathogenic factors of the thyreotoxic crisis. Today, — 
we know that this storm may be calmed down in a positive way thanks to hibernation. The — 
latter acts at the same time on central manifestations (diencephalo-hypophysary, thyroidian) — 
and peripheric ones (tissues) in hyperthyroidism, One can thus block both the cause and effect | 

of the disease. 
We believe hibernation is the best therapy for against the essential phenomena, which 
are at the basis of a thyreotoxic crisis. The facts prove it : by hibernating those suffering from 
Basedow’s disease, in period of crisis, one achieves decisive and spectacular results. 


Zusammenfassung. 


Die durch die Hibernation in der thyreotoxischen Krise erzielten ausgezeichneten Ergebnisse 
bilden einen Kontrast mit den heute verwirklichten therapeutischen Versuchen. In der Hoffnung 
den thyroiden Sturm zu bezwingen, kampfte man blind gegen das, was man fiir die pathoge- 
nischen Faktoren der thyreotoxischen Krise hielt. Heute hat man erkannt, dass man diesen 
Sturm dank der Hibernation auf positive Art und Weise mildern kann. Diese wirkt gleichzeitig 
auf die zentralen (hypophysires Zwischenhirn, thyroide) und peripherischen Erscheinungen 
des Hyperthyroidismus. Man blockiert so die Ursache und die Wirkung der Krankheit. 

Wir glauben, dass die Hibernation die beste Therapie ist, die den wesentlichen Erscheinun- 
gen, welche der Grund der thyreotoxischen Krise sind, Widerstand leistet. Die Tatsachen sind 
beweisend : durch die Hibernation der an der Basedowschen Krankheit Erkankten in der Periode 
der Krise schreitet man in entscheidender und eindrucksvoller Weise ein. 


Resumen. 


Los resultados tan brillantes obtenidos en la crisis tiriotéxica por la invernacién contrastan 
con las tentativas terapéuticas realizadas hasta el dia. Con la esperanza de conjurar el trastorno — 
toroidiano se luchaba ciegamente contra todo lo que se suponia ser un factor patogénico de la 
crisis tireotoxica. En la actualidad se ha comprendido que se pueden calmar esos trastornos 
de manera positiva gracias a la invernacién. Esta ultima ha de actuar al mismo tiempo sobre 
las manifestaciones centrales (diencéfalo-hipofisario, tiroidiano) y periféricas (tisulares) del 
hipertiroidismo. Asi se saldra al paso de la causa y del efecto de la enfermedad. 

Nos parece que la invernacién es la terapia por excelencia que se opone a los fenodmenos 
esenciales que constituyen el origen de la crisis tireotéxica. Los hechos son probantes : invernando 
a los basedovianos en periodo de crisis, se interviene de manera decisiva y espectacular. 


Riassunto. 


I risultati cosi’ brillanti ottenuti nella crisi tireotossica con l’ibernazione, contrastano coi | 
tentativi terapeutici realizzati finora. Nella speranza di scongiurare la tempesta tiroidea, si 
lottava ciecamente contro cio’ che si supponeva essere i fattori patogeni della crisi tireotossica. — 
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Oggi, si é capito che si puo’ calmare questa tempesta in mode positivo grazie all’ibernazione. 
- Quest’ultima agira tanto sulle manifestazioni centrali (diencefaloipofisaria, tiroidea) che peri- 
feriche (tissulari) dell’ipertiroidismo. Si blocchera cosi la causa e l’effetto della malattia. 


Ci sembra che l’ibernazione sia la terapia per eccellenza che fa ostacolo ai fenomeni essenziali 


i che sono alla base della crisi tireotossica. I fatti sono evidenti : ibernando li basedoviani in 


periodo di crisi, si interviene in modo decisivo e 
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ETUDE DE LA FORMULE SANGUINE BLANCHE, 

DE LA FORMULE SANGUINE ROUGE _ 
ET DES PROTIDES DU PLASMA -~ 

DANS L’ANESTHESIE-HYPOTHERMIE 


PAR 
O. MILETZKY, J. RIEUNAU et G. ESPAGNO (**) | a = 


(Toulouse) 


Dans le cadre des travaux entrepris sous la direction de M. le Professeur DUCUING, nous 
avons étudié l’action de certaines drogues neuroplégiques associées a l’anesthésie et a la réfri- 


coeur exsangue (I-2-3-4-5). 

Nous avons été : amenés a4 ces recherches expérimentales a la suite des échecs nombreux 
concernant cette protection avec les méthodes d’hypothermie classiques. 

La mise au point des divers mélanges anesthésiques (J. RIEUNAU) et l’étude de leur action 
sur les animaux d’expérience au point de vue hématologique et biologique (O. MILETZKY) a 
été faite dans le but de choisir une attitude expérimentale de base pour la chirurgie a coeur 
exsangue (G. ESPAGNO) (5). 

Aprés avoir rapidement rappelé les méthodes employées, nous étudierons successivement : 


I. — Les modifications de la formule blanche provoquées par les différentes méthodes 
d’anesthésie-hypothermie et par l’intervention chirurgicale, 


II. — Les modifications de la formule rouge du sang et des protides plasmatiques provo- 
quées par l’anesthésie-hypothermie et par l’intervention, 


*) Travail regu le 8 mars 1955, 
(**) Adresse : Chirurgie Sud, Hépital Purpan, Toulouse. 
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Les méthodes employées. 


ANESTHESIE ET REFRIGERATION. 


Les méthodes d’hypothermie que nous avons employées ont été nombreuses. Avant de 
les énumérer, nous donnerons quelques renseignements communs a toutes les méthodes. 

Tous les chiens ont recu en prémédication, une heure avant le début de l’anesthésie : piri- 
dosal (100 mg) et promethazine (50 mg) intra-musculaire. 

L’anesthésie débutait toujours par une injection de Nesdonal employé comme starter. 
Comme anesthésique de fond, nous avons vite remplacé ce barbiturique en raison des risques 
de dépression respiratoire surtout nets 4 basse température, par l’éther. L’animal endormi 
était rasé au niveau du tronc et la réfrigération modérée et souvent tardive, était pratiquée 
a l’aide de deux ou trois vessies de glace posées au niveau des régions inguinale et précordiale. 
Une fois le degré thermique voulu atteint (t° entre 27°5 et 28°5), on commengait 4 réchauffer 
Yanimal, soit 4 l’aide de bouillottes chaudes, soit 4 l’aide de couvertures chauffantes que |’on 
maintenait en place jusqu’A 33° environ. 

Nous envisagerons les détails propres 4 chaque méthode au cours de |’étude de chacune 
d’elles : 

— Méthode de LABorirt : cinq chiens, 

— Nesdonal, hexamethonium, spartéine, glace : deux chiens, 

— éther, glace : un chien, ; 

— éther, Largactil, glace : un chien, 


— éther, hormone somatotrope, glace : un chien, - 

— éther, Hydergine, sans glace : un chien, 

— éther, Hydergine, glace : 22 chiens et 1o singes ; dans la série des chiens, 18 ont subi 
une intervention chirurgicale (trois un clampage azygocave pendant 15 minutes, 15 un clam- 
page associé & une ventriculotomie), 

Nous avons procédé sur ces animaux a des numérations des globules rouges et blancs, 
selon la technique classique, 4 l’établissement de la formule leucocytaire et, d’aprés celle-ci, 
par calcul, 4 |’évaluation du taux absolu de chaque variété par mm%, C’est ce dernier chiffre 
qui nous a servi de base de calcul pour les éléments autres que les éosinophiles. Nous avons fait, 
en outre, des numérations électives des éosinophiles par la technique du test de THORN, |’évalua- 
tion du taux de l’hémoglobine et de la valeur de l’hématocrite et nous avons dosé les protides 
totaux par la méthode de VAN SLYKE. 

Les prises de sang ont été faites avant toute intervention, aprés l’anesthésie avant l’appli- 
cation de la glace, en hypothermie et, pour les opérés, aussit6t aprés l’intervention, puis le 
lendemain matin, 48 heures apres et, ensuite, deux ou trois fois pendant cing a huit jours. 

Nous n’ignorons pas ce que ce travail peut avoir d’insuffisant par suite du petit nombre 
d’animaux (42) et surtout du morcellement de cette expérimentation. Cependant, les résultats 
obtenus ayant été assez uniformes, il nous a semblé possible d’en dégager, dés a présent, quelques 
notions sous réserve d’un contréle ultérieur. 
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I.— ETUDE DES MODIFICATIONS DE LA FORMULE BLANCHE 


1° Modifications de la formule provoquées par les différentes méthodes d’anes- 
thésie-hypothermie. 


A. — ANESTHESIE-HYPOTHERMIE SUIVANT LA METHODE DE LABORIT. 


Nous avons appliqué la technique employée au Val de Grace dans le labo- 
ratoire de Physiologie (JAULMES, LABORIT, Mme RICHARD). Aprés anesthésie, 
le mélange est injecté par doses fractionnées, diluées auparavant dans du sérum 
physiologique, chaque quart d’heure. (Doses : Dolosal cing a six mg par kg, 
Phénergan quatre a cing mg par kg, Largactil six mg par kg.) L’application 
de la glace commence aux environs de 31° dans deux cas seulement sur cinq. 
L’intubation est pratiquée tardivement ainsi que l’oxygénation (deux cas). 
La chute thermique aux environs de 28° est obtenue en six 4 sept heures et le 
retour a la température normale en 12 heures, en moyenne. 


— Aussit6t apres l’injection des drogues, avant méme l’application de la glace, 
se produit une baisse de 25 a 55 p. 100 du taux des leucocytes. Cette baisse se 
poursuit pendant l’installation de l’hypothermie pharmaco-dynamique et peut 
atteindre 65 p. 100. Toutes les variétés leucocytaires sont touchées, mais ce sont 
les éosinophiles qui accusent la baisse la plus forte qui se situe entre 55 et 76 
p. 100, les lymphocytes perdent 40 a 64 p. 100, les neutrophiles entre a et 62 
p. 100. 


— Apres le réchauffement de l’animal, l’évolution des différentes variétés leuco- 
cytaires se dissocie. C’est ainsi que le lendemain matin, soit environ 16 heures 
aprés le retour de la température a la normale, on trouve une augmentation 
de 110 a 250 p. 100 du tau: x leucocytaire due 4 un apport de neutrophiles dont 
l’'ascension est supérieure a celle du taux global et des monocytes dont l’augmen- 
tation est moindre. 

Comme il fallait s’y attendre, cette polynucléose est faite surtout de neutro- 
philes jeunes montrant une déviation 4 gauche de la formule d’Arneth. Cette 
remarque est valable pour toutes les observations de ce travail. 

Par contre, la baisse des éosinophiles se poursuit aprés le réchauffement 
et la chute atteint 92 4 100 p. 100 tandis que les /ymphocytes ont le plus souvent 
déja ébauché un retour au taux initial. 

L/ensemble des courbes des différentes variétés leucocytaires présente au 
bout de 24 h une allure que nous retrouverons avec quelques variations et quel- 
ques exceptions dans tous les modes d’anesthésie-hypothermie chez les animaux 


opérés et non opérés. 
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Fic. 1. — Courbes schématiques du taux des différentes variétés leucocytaires 


pendant les premiéres 24 heures. 
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ae surlendemain, soit 48 heures aprés le début de V’hypothermie le taux 
global des leucocytes encore élevé est fortement diminué par rapport au jour 
précédent. Les neutrophiles suiveut un peu plus haut une courbe paralléle a celle 
du taux global, tandis que les monocytes peuvent accuser une ascension. 

Par contre, les éosinophiles sont encore trés bas. Ils accusent cependant une 
ébauche d’ascension tandis que les /ymphocytes sont en augmentation nette 
atteignant ou méme dépassant le taux initial. 


— Dans les jours suivants, le taux leucocytaire s'abaisse avec quelques 
oscillations tout en restant au-dessus de son niveau initial. La courbe des neutro- 
philes évolue parallélement a celle du taux leucocytaire, mais un peu plus haut. 
On peut trouver de rares myélocytes neutrophiles. Dans un cas, nous avons observé 
une monocytose élevée vers le cinquiéme jour. 

Les éosinophiles remontent progressivement jusqu’au taux initial ou restent 
au-dessous de celui-ci dans les cing a sept jours qui suivent l’hypothermie. Nous 
n'avons pas observé de « rebound » se produisant aprés une injection d’A. C. T. H. 

Les lymphocytes déja revenus au taux initial le deuxiéme jour peuvent le | 
dépasser par la suite. 

Quant a la signification des modifications constatées voici ce qu'il faut ad- 
mettre : 

La chute des éosinophiles et celle des lymphocytes est l’expression d’une réponse — 
surrénalienne. Le fait que la baisse n’est pas importante avant l’application 
de la glace ne veut pas dire que celle-ci est le facteur principal de la stimulation 
surrénalienne car cette baisse déclenchée par les drogues est devenue aussi pro- 
fonde dans les cas sans glace que dans le cas ott celle-ci a été utilisée. C’est la durée 
plus ou moins longue de l’éosinopénie qui est fonction, croyons-nous, de l’impor- 
tance de l’incitation et de la réponse surrénalienne. 

La baisse précoce et fugace des autres variétés leucocytaires peut également 
étre attribuée a la surrénale. Ceci est 4 rapprocher du choc leucolytique décrit 
par CHEVALLIER (6), et, en général, des processus nécrotiques, clastiques des 
syndromes agressifs. 

L’importante leucocytose neutrophile qui fait suite 4 la baisse pourrait étre— 
aussi d’origine surrénalienne. Ce phénoméne a, en effet, été signalé par SELYE 
comme élément du syndrome d’alarme, il a aussi été observé aprés injection 
des cortico-stéroides chez l’homme et chez divers animaux, ainsi qu’aprés injec- 
tion de 1’A. C. T. H. chez l’homme lorsque l’administration de 25 mg a été répétée 
plusieurs fois par jour, ou lorsque la dose unique était plus élevée. Elle représen- 
terait un phénomeéne réactionnel prolifératif ou blastique décrit dans le syndrome 
agressif et signifierait une incitation surrénalienne importante. oo 
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— ANESTHESIE-HYPOTHERMIE OBTENUE AVEC NESDONAL-HEXAMETHONIUM- 
SPARTEINE-GLACE. 


Nous nous sommes inspirés de la méthode décrite par F’. d’ALLAINES et col- 
laborateurs, mais en employant des doses d’hexaméthonium plus fortes. Aprés 
anesthésie au Nesdonal et intubation suivie d’oxygénation, nous injectons l’hexa- 
méthonium a la dose de cing mg par kg en deux fois, puis la spartéine a la dose 
de 10 mg par kg. 

Avec une réfrigération modérée, la température descend a 28° en trois heures. 
Le réveil est rapide et le réchauffement s’effectue en cinq heures environ. 

Les modifications sanguines immeédiates sont identiques a celles déja décrites 
sauf l’éosinopénie qui est moins importante. 

Apres 24 heures cependant existe une différence nette par rapport a la méthode 
de Lazporit. On trouve une leucocytose modérée avec polynucléose sans mono- 
cytose et le relévement du taux des éosinophiles est déja accompli, celui des 
lymphocytes est assez important. 

A preés 48 heures, la leucocytose est trés modérée avec polynucléose sans mono- 
cytose, tandis que les éosinophiles sont remontés au-dessus du taux initial et 
les lymphocytes ont augmenté de 50 p. 100. 

Au cinguiéme jour, le taux leucocytaire est normal, il y a une légére baisse 
des lymphocytes. 


En somme, |’évolution différe nettement de celle de la méthode de Laxnorir : 
leucocytose nulle ou peu importante et peu durable avec polynucléose sans 
monocytose ; éosinopénie et lymphopénie immédiates mais réparation rapide 
et presque compléte aprés 20 heures suivie de lymphocytose et éosinophilie 
apres 48 heures. 

Cette méthode semble correspondre a une incitation surrénalienne assez 
légére et fugace. 


C. — ANESTHESIE-HYPOTHERMIE OBTENUE AVEC ETHER-GLACE. 


Lorsque l’animal dort profondément, on applique les vessies de glace, ce 
qui abaisse la température au voisinage de 28° en trois heures et demie. L’anes- 
thésie a 1’éther doit étre maintenue pendant toute l’expérimentation (dose totale 
60 cm’ environ). Au cours du réchauffement, le chien se réveille trés rapidement 
et atteint sa température initiale cinq heures aprés. 

Au cours de l’hypothermie, trés rapidement, dés que la température atteint 
2798, on constate une baisse de la leucocytose globale et des polynucléaires de 
71 p. 100, les lymphocytes, les monocytes et les éosinophiles perdent environ 60 p. 100 
de leurs éléments. 

_ Une heure et demie apres, lorsque la température commence a remonter et atteint 
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29°, nous trouvons les neutrophiles et les lymphocytes avec un déficit de 78 p. 100, 
celui des monocytes est toujours a 61 p. Loo mais celui des éosinophiles est passé 
4 37 p. 100 ; ces derniers ont done récupéré déja une grande partie de leur perte. 

Cependant, 20 heures apres, le taux leucocytaire global et celui des neutro- 
philes est reconstitué, les monocytes ont gagné Ig p. 100 et les éosinophiles 
I4I p. 100 par rapport au taux initial. Seuls, les lymphocytes restent en déficit 
de 35 p. 100. 

Trois jours apres l'hypothermie, persiste un déficit des lymphocytes de 35 
p. 100 et il y a un gain d’éosinophiles de 184 p. 100. Les autres éléments sont en 
baisse peu importante sauf les monocytes qui ont perdu 53 p. 100. 

Cette méthode a provoqué une réaction importante, mais la plus courte 
de celles que nous avons observées. 


D. ANESTHESIE-HYPOTHERMIE OBTENUE AVEC THER-LARGACTIL-GLACE, 


Le Largactil a la dose de cing mg par kg est injecté en perfusion d’une demi- 
heure de durée. L,’animal est alors intubé, l’anesthésie est faite a l’éther et les 
vessies de glace sont mises en place. La température de 28° environ est atteinte 
en six heures et le réchauffement demande le méme temps. 

L’évolution des cellules blanches différe un peu de celle de la méthode de 
LABORIT qui nous sert de point de comparaison. 

La baisse des éosinophiles est plus brutale atteignant 84 p. 100 a 2795. Elle 
dépasse 90 p. 100 durant les deux jours suivants. La lymphopénie s’accentue 
aprés deux jours au lieu de s’atténuer ou de disparaitre. 

Le taux global des leucocytes et celui des polynucléaires évoluent comme avec 
la technique de LABorit. Une monocytose précoce importante et durable (au 
sixiéme jour 142 p. 100) est apparue. Avec cette méthode, la régénération 
des lymphocytes et des éosinophiles s’est montrée plus lente, ce qui semble 
indiquer une atteinte plus importante de l’organisme. 


E. — ANESTHSIE-HyPOTHERMIE THER-HORMONE 


TROPE-GLACE. 


OBTENUE AVEC SOMATO- 


La veille, le chien recoit deux unités par kg de S. T. H. en injection intra- 
musculaire. Le lendemain, aprés anesthésie, on perfuse cinq unités par kg de 
S. T. H. diluée dans du sérum pendant une durée de deux heures et demie. La 
température de 28° est obtenue en cing heures. La durée de réchauffement est de 
cing heures également. 

Ici aussi apparait une différence avec les résultats hématologiques obtenus 
par la méthode de LABorirv. 

Avant l’application de la glace, du fait de l’anesthésie seule, la baisse leuco- 
cytaire globale et celle des polynucléaires est minime, les éosinophiles baissent de 


ANESTHESIE ET ANALGESIE, XII, N° 3, JUIN 1955. 32 


Vv 


| 

| 
\ 
= 


37 p. 100 et les lymphocytes accusent une augmentation de 30 p. 100, les mono- 
cytes baissent de 48 p. 100. 

Apres Vapplication de la glace, la baisse de toutes les variétés leucocytaires 
se fait comme avec les autres méthodes, celle des éosinophiles dépasse 80 p. 100, 

Mais la récupération se fait rapidement et aprés 20 heures le déficit des éosi- 
nophiles est léger, la leucocytose globale est importante due a un apport de 
lymphocytes dont la montée dépasse 200 p. 100. Cette abondante et précoce 
lymphocytose serait-elle due a une régénération rapide des tissus lymphoides 
attribuable peut-étre a la somatotrophine ? Seuls, les monocytes restent en défi- 


F. — ANESTHESIE-HYPOTHERMIE OBTENUE AVEC ETHER-HYDERGINE SANS 
GLACE. 


On injecte en perfusion 0,1 mg d’Hydergine par kg en une heure. Ia chute 
thermique est lente, la température de l’animal descend 4 28° en sept heures. 
La dose d’éther est importante (120 cm’). Le réchauffement s’effectue en cing 
heures. 

Les modifications cytologiques pendant les premiéres 24 heures sont sembla- 
bles a celles de la méthode de LAporir, soit /eucopénie immédiate atteignant 
toutes les variétés leucocytaires. 

Le lendemain, par contre, le tableau différe de celui de la méthode de LAso- 
RIT ; la leucocytose globale est aux environs du taux initial ainsi que les polynu- 
cléaivres et les monocytes. Les éosinophiles sont au voisinage de zéro. Les /ympho- 
cytes n’ont pas ébauché de remontée. 

Le deuxiéme jour, le taux leucocytaire et celui des polynucléaires est en 
baisse, il y a une monocytose. Les éosinophiles et les lymphocytes ébauchent une 
remontée. 

Dans les cing jours suivants, on observe une leucopénie avec granulopénie 
et lymphocytose, les monocytes retombent au niveau initial, les éosinophiles 
remontent lentement. 

En somme, 1’évolution des éosinophiles et celle des lymphocytes est sembla- 
ble a celle de la méthode de Lagporir. Les autres variétés évoluent différemment : 
pas de leucocytose ni polynucléose aprés 24 heures et, par la suite, monocytose 
isolée avec leucopénie et granulopénie. 


G. — ANESTHESIE-HYPOTHERMIE OBTENUE AVEC ETHER-HYDERGINE-GLACE. 


Aprés anesthésie, on perfuse l’Hydergine a la dose de 0,05 mg a 0,I mg 
par kg en une heure et demie environ. Les vessies de glace sont alors appliquées 


et on obtient la chute thermique 4 28° et le retour a la température initiale en 
trois 4 quatre heures respectivement. - 
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Au point de vue hématologique, on retrouve pendant l’hypothermie a peu de 
chose prés, la méme évolution qu’avec la technique de LABorIr. 


C’est le lendemain qu’apparait une différence d’action dans les deux cas. 
: Ici, la chute des éosinophiles ne s’est pas poursuivie et leur taux est déja en nette 


; augmentation. 

: La lymphopénie reste légére et, dans un cas, elle est remplacée par une 

lymphocytose. L,’augmentation du taux leucocytaire global est inconstante ainsi 
; que celle des polynucléaires. Nous avons vu dans un cas une monocytose précoce _ 


: et importante, une monocytopénie dans un autre cas. 
Nous avons appliqué cette méthode a 10 singes (magots d’Algérie) au cours: 
d’un travail effectué a Blida en juillet 1954. La technique a été modifiée. Pas 


, de prémédication. Induction au Nesdonal. Intubation immédiate éther + oxy- 
gene en circuit semi-ouvert. On perfuse l’Hydergine a la dose de 0,10 mg a 0,18 mg 
: par kg en une heure environ. Les vessies de glace sont appliquées au cours de la 
. perfusion et la température de l’animal (malgré une température ambiante de 
q 28 a 31° dans la salle opération) chute a 28° en trois heures environ. Le réchauffe- 
ment par bouillottes s’effectue en quatre heures en moyenne. Le réveil est rapide, 
- une heure aprés le début du réchauffement. 
t Chez certains de ces singes, la baisse leucocytaire précoce observée chez 
les chiens n’est apparue qu’aprés une élévation éphémére portant soit sur toutes 
)- les variétés, soit sur les éosinophiles, les lymphocytes ou les polynucléaires isolé- 
(- ment. Pour ceux que nous avons pu suivre assez longtemps, l’évolution dans 
= son ensemble était voisine de celle des chiens. 

Cette méthode nous semble provoquer une réaction peu durable avec répa- 
nl ration rapide et augmentation ultérieure du taux des éosinophiles au-dela du 
1e taux initial et leucocytose variable. 

Il résulte de cet exposé qu’au cours d’une anesthésie en hypothermie, quelle 
ie que soit la méthode que nous ayons employée, se produisent des modifications 
es de la formule blanche du sang. Cette évolution se déroule en deux phases. 

La premiére phase débute immédiatement aprés l’injection des substances 
a- médicamenteuses, avant méme l’application de la glace et se poursuit pendant 
* l'installation de l’hypothermie. Elle consiste essentiellement en une baisse globale 
se des leucocytes qui porte sur toutes les variétés leucocytaires mais avec une prédo- 

minance pour les éosinophiles et les lymphocytes. A quelques détails de degré 
| prés, le tableau est le méme quelle que soit la méthode. 
» La deuxiéme phase est celle de la récupération : elle est peut-étre la plus 
ng significative. 
es Elle débute rapidement aprés la fin de l’hypothermie. Lorsqu’on a utilisé 
ell des neuroplégiques, sa premiére manifestation est la rupture du parallélisme 


entre l’évolution d’une part du taux leucocytaire global, de celui des polynuclé- 
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aires et des monocytes et, d’autre part, du taux des éosinophiles et des lympho- 
cytes. 

Tandis que les premiers, récupérés rapidement, voient leur taux monter 
et atteindre ou dépasser, parfois considérablement, le taux initial, les seconds 
descendent a des niveaux plus ou moins bas, y restent un temps plus ou moins 
long, pour remonter ensuite 4 des taux variables. C’est dans le déroulement de 
cette phase de récupération que nous trouvons des différences suivant les méthodes 
utilisées. Comme c’est essentiellement la question du choc qui nous préoccupait, 
c’est surtout l’évolution de l’éosinophilie qui nous a guidé, Cette évolution peut 
étre schématisée par trois courbes. 


Type | 


+ 150 


Type Ill 
Taux 


initial 


446" 24" 48" 


Fic. 2. — Courbes schématiques de l’évolution du taux des éosinophiles 
au cours et dans les suites d’une Anesthésie-Hypothermie. 


— Une premiére a trait au chien anesthésié par éther-glace sans neurople- 
gique (Fic. 2, type I). Cette courbe montre une descente brusque des éosino- 
philes atteignant d’emblée leur niveau le plus bas correspondant a I’hypothermie 
maximum qui est ici de 2798. Dés que la température commence a remonter, 
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4 29° en l’occurrence, on constate déja un début de récupération des éosinophiles 


qui, vingt heures plus tard, dépassent considérablement leur niveat. initial. 
Cette courbe est voisine de celle d’un test de THORN avec injection unique de- 
25 mg d’A. C. T. H. chez un sujet normal, vy compris le « rebound » consécutif. 
Ajoutons que nous avons obtenu une courbe du méme type chez une malade— 
opérée d’appendicite sous anesthésie a 1’éther. 
Un deuxiéme type de courbe (F1G. 2, type d’évolution de l’éosinophilie 
correspond aux anesthésies par plusieurs méthodes, soit avec le mélange de LABo-— 


RIT, soit avec éther-Largactil-glace, soit avec éther-Hydergine, sans glace. 
Cette courbe est caractérisée par une chute initiale 4 peu prés de méme— 
ampleur que sur la courbe précédente mais cette baisse ne représente pas le niveau — 


le plus bas, elle continue et nous retrouvons 20 heures plus tard les éosinophiles: 
au voisinage de zéro, Cette éosinopénie maximum se prolonge pendant deux 2) 
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jours, puis le taux remonte lentement et ne dépasse pas le niveau initial pendant | 
les cing a six jours qui suivent. 

Un troisiéme type de courbe (FG. 2, type IIT) a été observé avec les méthodes 
suivantes : Nesdonal-hexamé¢thonium-glace ; éther-Hydergine-glace ; éther- Soma-_ 
totrophine-glace. On voit sur cette courbe la chute initiale commune a toutes 
les anesthésies-hypothermies. Puis s’observe un début plus ou moins marqué de_ 
récupération décelable 20 heures plus tard. Le deuxiéme jour, le niveau initial 
est atteint ou dépasse. 

La comparaison de ces trois courbes montre /’identité de la phase initiale 
de baisse et la diversité de la phase de récupération. C'est la lenteur de la mise en 
marche de la récupération et de la progression de celle-ci et, par conséquent, 
la durée de V'éosinopénie qui est, pensons-nous, en rapport direct avec l’importance 
de l’agression. 

Dans ces conditions, nous avons considéré que la courbe du type I exprime — 
une agression d’intensité modérée, celle du type II correspond a une agression | 
sévére et le type III, intermédiaire entre les types I et II correspond & une agres- 
sion d’intensité moyenne. 


2° Les modifications de la formule blanche apportées par l'intervention chirur- 


 gicale. 


Les animaux soumis l'anesthésie-hypothermie par éther-Hydergine- 
glace ont subi un clampage azygocave (en moyenne I5 minutes) suivi ou non— 


de ventriculotomie. 
Jusqu’a Vintervention, les modifications des cellules blanches sont celles de 
toute anesthésie-hypothermie : soit toutes les variétés leucocytaires en baisse 


(Fic. 3). 
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" Aussitét aprés l’opération, on trouve une légére montée générale des leuco- 
- cytes atteignant toutes les variétés, y compris les ¢osinophiles, mais surtout mar- 
; quée pour les neutrophiles. 

Le lendemain de l’intervention, on constate d’une part que la montée du taux 
: des leucocytes, du taux des neutrophiles et des monocytes est devenue considé- 


rable dans le cas de clampage seul, et restée modérée dans le cas de ventriculo- 
tomie sans que nous comprenions pourquoi. = 
+150% L 


initial 


4"6" 24" 48" 


Fic. 3. — Schéma des courbes montrant ]’évolution de la formule blanche 
a la suite d’une anesthésie-hypothermie 
avec intervention chirurgicale (Remarquer le crochet post-opératoire). 


On constate d’autre part que la montée des lymphocytes et des éosinophiles 
apparue aussit6t aprés l’opération s'est avérée éphémére et on retrouve ces 
derniers au voisinage de zéro chez tous les opérés. 

Ceci forme sur la courbe descendante un crochet que nous ne savons pas 
interpréter, mais que nous n’avons trouvé que chez les opérés et il ne manque chez 


aucun. 
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Le deuxiéme ou le troisiéme jour, il y a une augmentation nette des éosino- 


philes et des lymphocytes et la polynucléose commence a diminuer. 

Quel est donc l’apport de l’opération aux modifications de la formule blanche 
du sang ? 

En premier lieu, /a courbe des éosinophiles, outre le crochet déja signaleé, 
montre une éosinopénie plus importante et généralement plus prolongée qu’au 
cours de l’hypothermie seule témoignant ainsi de l’aggravation du choc subi. 
Il y a ensuite Ja leucocytose avec polynucléose et monocytose qui est considérable 
aprés clampage, oti nous avons observé des gains allant jusqu’a 545 p. Loo pour 
les neutrophiles et 775 p. 100 pour les monocytes ; elle est modérée aprés ventri- 
culotomie ot le gain ne dépasse pas 140 p. 100. 


i ETUDE DES MODIFICATIONS DE LA FORMULE ROUGE DU SANG 
ET DES PROTIDES DU PLASMA 


1° Modifications provoquées par les différentes méthodes d’Anesthésie-Hypo- 
thermie. 


a Cette partie du travail concerne les taux de l’hémoglobine, des globules 
rouges, la valeur de I’hématocrite et les protides du plasma ; elle devrait, en prin-— ba 
cipe, nous fournir des indications sur l’apparition éventuelle d’une hémoconcen- | 
tration ou d’une fuite des protides plasmatiques témoignant ainsi d’un état de | 
choc. 


En réalité, linterprétation des résultats n’est pas aisée, les causes d’erreurs 
étant nombreuses et difficiles a éviter. 

C'est ainsi qu’une perte de sang lors de l’intervention, des prises de sang 
multiples, une perfusion trop ou pas assez abondante peuvent masquer ou pro- 
voquer des modifications interprétables comme hémoconcentration ou ell 
anémie et hypoprotidémie. 

Un garrot laissé trop longtemps peut produire une augmentation apparente 
des protides ou masquer une baisse effective. Une hémoconcentration réelle peut 
masquer une fuite des protides ou une anémie, et il faut encore faire la part des 
effets d’une splénocontraction éventuelle ou d’une suractivité hématopoiétique 
compensatrice. 

Nous n’avons cependant pu saisir aucune relation constante entre l’abon- — 
dance de la perfusion et les modifications constatées. 


Précisons que nous n’avons tenu compte que des cas ott le taux des hématies, — 
de l’hémoglobine et de l’hématocrite ont évolué parallélement. 
Ces réserves faites, voila ce que nous avons trouvé 
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A. — AVEC LE MELANGE DE LABORIT. ‘ 


Les modifications immédiates chez quatre des cing chiens ont été légéres, 
de l’ordre de 10 p. 100 en plus ou en moins. Chez le cinquiéme est apparue une 
augmentation de 12 a 16 p. 100 du taux des hématies, de l’hémoglobine et de 
l’hématocrite et une légére baisse des protides attribuables soit 4 une hémocon- 
centration avec fuite des protides soit, étant donné la rapidité de l’apparition 
des signes, 4 une splénocontraction. 

Les modifications dans les jours suivants chez les chiens anesthésiés sans 
application de glace, ont consisté en une augmentation de 14 4 42 p. 100 des héma- 
ties, de l’hémoglobine, de I’hématocrite sans montée des protides. Cet état a 
persisté plusieurs jours. 

Sur les deux chiens anesthésiés et soumis a l’action de la glace, un a présenté 
une baisse de 20 p. 100 des protides ayant duré deux jours et suivie d’une montée 
éphémére. L’autre n’a eu qu'une légére augmentation (moins de 10 p. 100) de 
tous les taux. 


B. — NESDONAL-HEXAMETHONIUM-GLACE. 


S’est produite une baisse immeédiate de 8 a 20 p. 100 de tous les taux en 
question. Aprés 24 heures, seules les protides poursuivaient leur baisse pour 
étre diminuées de 30 p. 100 le quatriéme et le cinquiéme jours. 


C. — AVEC ETHER-GLACE, SANS NEUROPLEGIQUE. 


Pas de modifications importantes immeédiates. Aprés 24 heures existait 
une augmentation de 12 a 18 p. 100 portant sur les hématies, 1’hémoglobine 
et l’hématocrite avec un taux inchangé des protides. Le troisiéme jour, l’augmen- 
tation signalée persiste, les protides sont en baisse de 12 p. 100. S) ae x 


D. — AVEC ETHER-LARGACTIL-GLACE. 


Pas de modifications immédiates, puis les deuxiéme et troisiéme jours une 


S se res 


légére anémie (baisse de Io p. 100) et augmentation des protide 


s suivie d’un 
retour a la normale le sixiéme jour. 


Il y a eu peu de modifications immédiates, mais aprés 24 heures est apparue 
une augmentation peu importante (moins de 20 p. 100) des hématies, de I’hémo- 
globine et de l’hématocrite sans modification des protides suivie d’un retour a 

la normale le quatriéme jour. | 
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Avrc THER-HYDERGINE SANS GLACE, 


Est apparue une baisse immédiate de 22 p. 100 des protides. Aprés deux 
jours est survenue une légére anémie (moins de 20 p. 100). Le tout persistait 
encore le cinquiéme jour. 


AVEC ETHER-HYDERGINE-GLACE. 


G. 
La série comporte 21 chiens et 10 singes ; voici ce que nous avons constaté : 
a) En ce qui concerne les chiens, 18 ont été opérés et chez ceux-ci par consé- 

quent, les modifications pré-opératoires seules sont a mettre sur le compte — o 

l’anesthésie-hypothermie. 


Les modifications immédiates ont été différentes a a 

Quatre chiens ont présenté une augmentation entre 8 et 32 p. I00 de 
tous les taux : hématies, hémoglobine, hématocrite et protides. Ces chiens peu- 
vent étre considérés en état d’hémoconcentration sans fuite des protides. 

Huit chiens ont présenté une élévation entre 8 et 70 p. too du taux des 
hématies, de l’hémoglobine et de l’hématocrite, tandis que leurs protides étaient 
quatre fois sans changement, deux fois en baisse de 6 a 8 p. 100 et deux fois 
en augmentation trés faible en comparaison avec l’augmentation des autres 
taux. C’est ainsi que le chien dont les hématies ont augmenté de 70 p. 100 n’avait 
qu’une augmentation de 10 p. 100 de ses protides. Ces modifications peuvent étre 
attribuées soit 4 une hémoconcentration, soit 4 une splénocontraction. 

Trois chiens ont présenté une baisse de tous les taux de Io p. 100 environ, 
sauf un cas ott l’hémoglobine et les hématies ont baissé de 20 p. 100. S’agit-il 
d’une hémodilution par excés de perfusion ? 

Un chien a présenté une baisse de 15 p. 100 de I’hémoglobine, des hématies 
et de l’hématocrite sans modification des protides. Ce chien a fait une hémorragie 
lors de la dénudation d’une veine. 

Un chien a présenté une baisse isolée des protides. 
Un chien a présenté une augmentation isolée des protides. 
Trois chiens enfin, n’ont présenté aucune modification des taux en ques- 


tion. 

Aprés 24 heures, nous avons trouvé une augmentation de Io a 22 p. 100 
de tous les taux, protides compris, chez un seulement des trois chiens non opérés. 

Les modifications plus tardives consistaient chez deux de ces chiens en une 
baisse de 8 4 18 p. 100 de tous les taux, done en une apparition d’une anémie 
et hypoprotidémie peu importantes. Chez le troisiéme chien, il y a eu un retour 
ala normale aprés l’augmentation du début. 

Ajoutons que quel que soit le mode d’anesthésie-hypothermie, nous avons 
ntation du taux 


observé chez certains chiens soit une apparition, soit une augme 
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préalable d’érythroblastes dans le sang quelques heures aprés l’expérience. Leur 
quantité augmentait progressivement pendant les jours suivants pour atteindre 
un taux assez élevé. Parallélement a l’érythroblastose se produisait une augmen- 


tation progressive du taux des globules, de l’hémoglobine, et de la valeur de 
l’hématocrite. Voici les taux successifs d’érythroblastes par mm?. chez le chien 
ott l’érythroblastose a été la plus forte : avant l’anesthésie 46 par mm’, aussitét 
aprés celle-ci 158, le lendemain 160, aprés deux jours 774, tandis que le taux des 
hématies, de l’hémoglobine et l’hématocrite ont dépassé de 38 a 43 p. 100 le taux 
initial. Ce chien n’a pas subi d’opération, n’a pas eu d’hémorragie, n’a pas pré- 
senté de baisse globulaire immédiatement aprés l’anesthésie ; 1’érythroblastose 
et la polyglobulie consécutives doivent donc étre attribuées a l’anesthésie et s’expli- 
queraient peut-étre par une action surrénalienne. On a en effet signalé au cours de 
la recherche du test de THORN avec des doses répétées ou élevées, une augmen- 
tation des réticulocytes suivie d’une augmentation du taux globulaire (2). 

b) En ce qui concerne les 10 singes, seules les modifications immédiates ont 
été recherchées ; elles consistaient en une baisse entre 10 et 18 p. 100 portant sur 
les hématies et l’hémoglobine chez sept singes ; les trois autres n’ont eu aucune 
modification. Les protides n’ont pas été dosés. 


2° Les modifications de la formule rouge du sang et des protides du plasma ap- 
portées par 1’intervention. 


L/intervention chirurgicale a rendu plus nettes les perturbations observées 
aprés hypothermie seule. Nous avons pu suivre six chiens ayant subi un clam- 
page azygo-cave avec chez trois d’entre eux une ventriculotomie. 

Immeédiatement apres l’intervention ou dans les 24 heures, tous les six chiens 
ont présenté une augmentation du taux des hématies, de l’hémoglobine et de 
’hématocrite avec protides inchangés ou légérement abaissés. 

Dans les jours suivants, les hématies, l’hémoglobine et l’hématocrite redes- 
cendaient lentement vers le taux initial tandis que l’hypoprotidémie s’accentuait 
parfois. 

Entre le troisiéme et le cinquiéme jour, tous les taux rejoignaient plus ou moins 
leur valeur initiale. Un seul chien a présenté une anémie peu importante. 

Ceci nous autorise, semble-t-il, 4 considérer qu’il se produit une hémocon- 
centration avec pertes de protides dans les suites post-opératoires immédiates. 

Il résulte de cet exposé que les modifications de la formule sanguine rouge 
et des protides a la suite d’une anesthésie-hypothermie ne sont pas uniformes. 
Leur interprétation, nous l’avons dit, est embarrassante. es seules variations 
qui peuvent retenir l’attention sont : 

 — Dune part, l'augmentation assez souvent constatée de l’hémoglobine, des 
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hématies, et de ’-hématocrite. Précoce et non accompagnée d’une montée des pro- 
tides l’augmentation est probaLlement due 4 une splenocontraction, miais il 
faut également envisager un état d’hémoconcentration avec fuite des protides. 
Accompagnée d’une élévation du taux des protides, cette augmentation fait 
envisager une hémoconcentration par déshydratation. Tardive et précédée d’une 
erythroblastose, cette augmentation peut résulter d’une suractivité médullaire 
sous l’influence d’une suractivité surrénalienne. 

— Dautre part, la baisse des protides plasmatiques soit immédiate, soit 
dans les jours qui suivent. 

— Enfin, une anémie peu importante peut apparaitre a la suite d’une hypo- 
thermie. 

L’apport de Vintervention chirurgicale aux modifications observées con- 
siste en l’apparition d’une hémoconcentration avec fuite des protides qu’on 
constate immédiatement aprés l’opération ou 18 a 24 heures plus tard. Le retour 
ila normale se fait en trois acing jours, 


Conclusion et résumé. 


1) Une anesthésie-hypothermie provoque des modifications sanguines qui sont |’expression 
d'une réaction hypophyso-surrénalienne. 

Les modifications de la formule blanche consistent essentiellement en l’apparition, lors 
d’une premiére phase, d’une leucopénie globale telle que l’a décrite CHEVALLIER (6) suivie d’une 
deuxiéme phase avec polynucléose, éosinopénie extréme et lymphopénie, réalisant ainsi le syn- 
drome hématologique du choc. 

Les modifications de la formule rouge et des protides, moins uniformes et difficiles 4 inter- 
préter, consistent souvent en une augmentation du taux des hématies, de l’hémoglobine et de 
l'hématocrite non suivie du taux des protides. Ceci pourrait, dans certains cas, correspondre 
4 une hémoconcentration avec fuite des protides caractérisant aussi un état de choc. 

2) L’apport de l’intervention chirurgicale aux modifications sanguines consiste en l’accen- 
tuation des signes hématologiques du stress. 

3) Les drogues dites neuroplégiques suffisent 4 elles seules pour déclencher le syndrome 
hématologique décrit, et nous avons constaté la phase leucopénique peu de temps aprés leur 
injection, avant l’application de la glace. 

Les neureplégiques n’empéchent done pa l’apparition de la réaction hypophyso-surréna- 
lienne. 

4) L’adjonction du froid aux drogues n’arréte pas l’évolution des modifications sanguines 
qui aboutissent au syndrome hématologique complet de |’état de choc avec éosinopénie au voi- 
sinage de zéro. 

La baisse de la température du chien & 27°5-28°5 associée aux drogues ne supprime donc 
pas non plus la réaction hypophyso-surrénalienne. 

5) Malgré l’efficacité clinique certaine de la méthode dite « hibernation artificielle », celle-ci 
non seulement se montre incapable d’empécher une réponse hypophyso-surrénalienne éventuelle, 
du moins en ce qui concerne les modifications apportées 4 la formule sanguine, mais encore elle 
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se comporte elle-méme comme une agression dans les conditions spéciales d’hypothermie pro- 
fonde utilisées pour l’expérimentation. 

6) Cependant, dans le cadre de l’évolution hématologique décrite, nous avons cru pouvoir 
distinguer quelques différences de degré concernant les phénoménes observés. Si la premitre 
phase des modifications, celle que l’on constate au cours et aussit6t aprés l’hypothermie, a été 
& peu prés identique avec toutes les techniques utilisées, les modifications plus tardives ont été 
différentes, notamment en ce qui concerne les éosinophiles. 

Nous pensons que c’est la durée de l’éosinopénie, la lenteur de la mise en marche et de la 
progression de la récupération des éosinophiles qui sont fonction de l’importance de l’agression 
et différencient ainsi les unes des autres les diverses méthodes d’anesthésie-hypothermie. 


(Travail du Centre de Physiologie Cardio-Pulmonaire de l’Hépital de Purpan a Touiouse, 
Professeur : J. DUCUING.) 


Conclusione e riassunto 
“~ 


1) Un’anestesia ipotermica provoca delle modifiche sanguigne che son l’espressione dj 
una reazione ipofiso-surrenaliana. 

Le modifiche della formola bianca consistono essenzialmente ne l’apparizione, al momento 
della prima fasi, di una leucopenia globale come I’ha descritta CHEVALLIER (6) seguita da una 
seconda fasi con polinucleosi, eosinopenia estrema e linfopenia, realizzando cosi’ il sindroma 
ematologico dell’urto. 

Le modifiche della formula rossa e dei protidi, meno uniformi e difficili da interpretare, 
consistono spesso in un aumento del tasso delle ematie, dell’emoglobina e dell’ematocrite non 
seguite dal tasso dei protidi. Cio’ potrebbe, in certi casi, corrispondere ad una emoconcentrazione 
con fughe dei protidi caratterizzando anche uno stato d’urto. 

2) L’apporto dell’intervento chirurgico alle modifiche sanguigne consiste nell’accentuazione 
dei segni ematologici. 

3) Le droghe dette neuroplegiche ba:tano da esse sole per scatenare il sindroma ematolo- 
gico descritto, e noi abbiamo constatato la fase leucopenica poco dopo la loro iniezione, prima 
dell’applicazione del ghiaccio. 

I neuroplegici non impediscono quindi l’apparizione della reazione ipofiso-surrenaliana. 

4) L’aggiunta del freddo alle droghe non arresta l’evoluzione delle modifiche sanguigne 
che portano al sindroma ematologico completo dello stato d’urto con eosinopenia nelle vici- 
nanze di zero. 

L’abbassamento della temperatura del cane a 27°5-28°5 associata alle droghe non sopprime 
dunque nemmeno la reazione ipotiso-surrenaliana. 

5) Malgrado l’efficacita clinica certa del metodo detto « ibernazione artificiale », questa 
non solo si mostra incapace di impedire una risposta ipoiso-surrenaliana eventuale, almeno 
per quanto concerne le modifiche apportate alla formula saguigna, ma per di piti essa si comporta 
essa stessa come un’agressione nelle condizioni speciali di ipotermia profonda utilizzata per 
l’esperimentazione. 

6) Tuttavia, nel quadro dell’evoluzione ematologica descritta, abbiamo creduto poter 
distinguere qualche differenza di grado riferentisi ai fenomeni osservati. Se la prima fasi delle 
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- modifiche, quella che si constata nel corso e subito dopo l’ipotermia, é stata quasi identica con 
tutte le tecniche utilizzate, le modifiche pili tardive sono state differenti, specialmente per quanto 
riguarda le eosinofili. 

Noi pensiamo che é la durata dell’eosinopénia, la lentezza della messa in marcia e della 
progressione del ricupero degli eosinofili che sono funzioni dell’importanza dell’agressione e 
differenziano cosi’gli uni dagli altri i diversi metodi d’anestesia-ipotermica. 


Schlussfolgerung und zusammenfassung. 


1) Eine Hypothermie-Anasthesie veranlasst Blutverinderungen, die der Ausdruck einer 
hypophyso-adrenalischen Reaktion sind. 

Die Veranderungen der weissen Formel bestehen hauptsichlich im Auftreten, in einer 
ersten Phase, einer Leukopenia, wie sie CHEVALLIER (6) beschreibt, gefolgt von einer zweiten 
Phase mit Polynucleosis, Eosinopenia und Lymphopenia, was somit das Syndrom des hema- 
tologischen Schocks bewirkt. 

Die Veriinderungen der roten Formel und der Proteiden, weniger einheitlich und schwierig 
festzustellen, bestehen oft in einer Erhohung des Satzes der roten Blutkérperchen, des Hamo- 
globin und des Hamatokrit, nicht gefolgt von dem Satz der Proteiden. Dies kénnte in gewissen 
Fallen einer Hamokonzentration entsprechen, mit Verlust der Proteiden, was auch einen 
Schockzustand kennzeichnet. 

2) Der Beitrag des chirurgischen Eingriffes zu den Blutveranderungen besteht in der Be- 
tonung der hamatologischen Anzeichen des Stress. 

3) Die sogenannten neuroplegischen Drogen geniigen allein, um das hamatologische Syn- 
drom auszulésen und wir haben die leukopenische Phase kurze Zeit nach deren Einspritzung 
festgestellt, vor der Anwendung des Eises. 

Die Neuroplegischen Mittel verhinden also nicht das Auftreten der hypophyso-adrenalischen 
Reaktion. 

4) Die Zugabe der Kalte zu den Drogen stoppen nicht die Entwicklung der Blutverin- 
derungen, die zu dem vollkommenen hamatologischen Syndrom des Schockzustandes fiihren, 
mit Eosinophenie in der Nahe von Null. 

Die Temperatursenkung des Hundes auf 27, 5-28,5 Grad, zusatzlich den Drogen, hebt eben- 
falls die hypophyso-adrenalische Reaktion nicht auf. 

5) Trotz der bestimmten klinischen Wirksamkeit der « kiinstlicher Winterschlaf » genannten 
Methode, zeigt sich diese nicht nur unfahig, eine eventuelle hypophyso-adrenalische Reaktion 
zu verhindern, mindestens in Bezug auf die Veranderungen der Blutformel, sondern sie verhilt 
sich selbst wie eine Agression in den Sonderbedingungen der Hypothermie, benutzt fiir die 
Experimentierung. 

6) Allerdings haben wir geglaubt, im Rahmen der beschriebenen himatologischen Entwick- 
lung einige Unterschiedsgrade der beobachteten Erscheinungen feststellen zu kénnen. Wenn 
die erste Phase der Veranderungen, die man im Verlaufe und sofort nach der Hypothermie 
feststellt, ungefahr identicch mit allen verwendeten Techniken war, so waren die verspateten 
Verénderungen unterschiedlich, insbesondere in Bezug auf die Eosinophilen. 

Wir denken, dass es die Dauer der Eosinophenie ist, das langsame Anlaufen und Fortsch- 
reiten der Wiederherstellung der Eosinophilen, die im Verhaltnis zu der Bedeutung der Agres- 
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sion stehen und so die verschiedenen Methoden der Hypothermie-Anisthesie voneinander un- 
terscheiden. 


Conclusion y resumen. 


1) Una anestesia-hipotermia provoca modificaciones sanguineas que son la expresién de 
una reaccion hipohiso-suprarrenal. 

Las modificaciones de la formula blanca consisten essencialmente en la aparicién, en una 
primera fase, de una leucopenia global tal como la descrita por CHEVALLIER (6) seguida de una 
segunda fase con polinucleosis, eosipenia extrema y linfopenia, realizando asi el sindrome hema- 
tologico de choque. 

Las modificaciones de la formula roja y de los protidos, menos uniformes y dificiles de inter- 
pretar, consisten a menudo en una aumento del nivel de hematies, de la hemoglobina y de la 
hematocrita no seguida del nivel de los protidos. Esto podria, en ciertos casos, corresponder a 
una hemoconcentracion con fuga de los prétidos caracterizando también un estado de choque, 

2) La contribucién de la intervencion quirtirgica en las modificaciones sanguineas consiste 
en la acentuacion de los signos hematoldégicos del stress. 

3) Las drogas llamadas neuroplégicas bastan por si solas para provocar el sindrome hema- 
tologico descrito, y hemos comprobado la fase leucopénica poco tiempo después de la inyeccién, 
antes de la aplicacién del hielo. 

Los neuroplégicos no impiden pués la aparicién de la reaccién hipohiso-suprarrenal., 

4) La incorporacion del frio a las drogas no detiene la evolucién de las modificaciones san- 
guineas que llevan al sindrome hematolégico completo del estado de choque con eofinopenia en 
las proximidades de cero. 

La baja de la temperatura del perro de 2795-2895 asociada a las drogas no suprime tampoco 
la reaccién hipohiso-suprarrenal. 

5) A pesar de la eficacia clinica cierta del método llamado « invernacién artificial », éste 
no sdlo se muestra incapaz de impedir una reaccién hipohisosuprarrenal eventual, al menos en 
lo que concierne a las modificaciones en la formula sanguinea, sino que se conduce ella misma 
como una agresiOn en las condiciones especiales de hipotermia profunda utilizadas para la expe- 
riencia. 

6) Sin embargo, en el cuadro de la evolucién hematoldgica descrita, hemos creido poder 
distinguir algunas diferencias de grado relativas a los fendmenos observados. Si la primera fase 
de las modificaciones, la que se comprueba durante e inmediatamente después de la hipotermia, 
ha sido sobre poco mas 0 menos identica con todas las técnicas utilizadas, las modificaciones mas 
tardias han sido diferentes, especialmente en lo que se refiere a los eosin6filos. 

Creemos que es la duracién de la eosinopenia, la lentitud de la puesta en marcha y de la 
progresion de la recuperacién de los eosinéfilos que son funcién de la importancia de la agresién 
y diferencian asi unas de otras los diversos métodos de anestesia-hipotermia. 

Conclusion and summary. 

1) An hypothermic anaesthesia produces blood modifications which are the expression of 

an hypophyso-surrenalian reaction. The modifications of the white formula consist essentially 
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in the appearance, at the time of a first phase, of an overall case of leiiasiciina as described a 
CHEVALLIER (6), followed by a second phase with polynucleosis, extreme eosinopenia and lym- 
phopenia, thus producing the hematological shock syndrome. 

The modifications in red formula and of the proteins, less uniform and hard to interpret 
often consist in an increase in hematies rate, of hemoglobine and hematocrit of protein rate. In 
certain cases, this might correspond to a hemoconcentration with loss of proteins, also charac- 
terising a state of shock, 

2) The surgical intervention’s effect on blood modifications consists in accentuation of 
hemotological stress signs. 

3) So-called neuroplegic drugs are sufficient by themselves to set off the hematological syn- 
drome which has been described, and we have noted that the leukopenic phase occurs shortly 
after their injection, before applying of ice. 

Neuroplegics therefore do not prevent the appearance of hypophyso-surrenal reaction. 

4) The adding of cold to drugs does not stop the evolution of blood modifications which 
lead to the complete hematological syndrome of shock condition with eosinopenia close to zero. 

The lowering of a dog’s temperature to 2795-2895, combined with drugs, does not do away 
therefore with the hypophyso-surrenal reaction. 

5) In spite of unquestionable clinical efficiency of the so-called « artificial hibernation » 
method, it is not only incapable of preventing a hypophyso-surrenal response, should one occur, 
at least as far as blood formula modifications are concerned, but it also acts as an aggression under 
the special deep hypothermia conditions used for experimentation. 

6) However, within the hematological evolution described, we believe we distinguished 
some differences in degree concerning the phenomena observed. Although the first phase of 
modifications, — those noted during and immediately after hypothermia, — was almost identical 
in all techniques used, later modifications were different, particularly concerning eosinophiles. 

We believe it is the duration of eosinopenia, the slowness of the starting and progression 
of recuperation, which depend on the importance of the aggression and thus differentiate the 
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IMPRESSIONS CLINIQUES 


APRES 350 PERFUSIONS VEINEUSES DE DEXTRAN “) 


PAR 


G. FAYOT et P. HUGUENARD (**) 


(Paris) 


; Aprés avoir pris connaissance d’un certain nombre de publications concer- 
nant le Dextran, il nous a paru utile d’analyser l'utilisation de ce produit depuis 
avril 1952 jusqu’a mars 1955. 

Ce travail a été réalisé a la clinique chirurgicale de Vaugirard dans le ser- 
vice du Professeur SENEQUE. 

Nous avons relevé 350 cas dont nous donnerons le détail plus loin. Pour cha- 
cun de ces cas nous avons employé la solution de Dextran a 6 p. 100 (***). Souli- | 
gnons sa composition pour 100 cm? : ~~ 

Dextran : 6 g ; ClNa: 0,9 g ; H?O apyrogéne 100 


Rappel de Généralités. 


Polysaccharide de poids moléculaire élevé, le Dextran est obtenu par action — 
enzymatique de « Leuconostoc mesenteroides ». 

Toxique a l'état naturel, il ne peut étre utilisé qu’aprés hydrolyse et fragmen- 
tation de la molécule. 
Cette molécule de Dextran répondant a la formule brute (Cg Hyp O;)n est 
constituée par une longue chaine principale sur laquelle sont branchées des chaines _ v 

lates ales de glucose. 
Aprés fragmentation et hydrolyse, la molécule utilisable de Dextran posséde — 


(*) Travail recu le 28 mars Papp 
(**) Adresse : G. FAYOT, 3, rue Jacquart. Paris, 1, 
(***) Fournie par les Ciin-CoMAR. 
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un poids moléculaire moyen de 75.000. L’examen atl microscope électronique lui 
assigne une dimension de 30. 100 A°, 

ro Soluble dans l’eau, elle précipite dans l’alcool éthylique et son étude a 1’élec- 
aw trophorése la révéle comme une substance indifférente (‘T1sELtus). 

Sa viscosité est intermédiaire entre celle du sang et du plasma. La constante 
de diffusion est trés basse. 


PROPRIETES CHIMIQUES. 


Le Dextran non réducteur, ne peut agir sur la liqueur de Fehling sauf en 
eas d’hydrolyse. Si celle-ci est effectuée par SO, H, (SoRENSON HAUGARD) on 
Wf obtient un dosage quantitatif de glucose. 


4 PROPRIETES PHYSIOLOGIQUES 


: Non dégradé par les diastases organiques ordinaires, le Dextran pourrait 
q activer la phosphorylase au cours de la synthése des polysaccarides. 
; Considéré comme substituant du plasma il répond a un certain nombre de 
conditions exigées : 
“2; — Poids moléculaire voisin de 70.000. Stabilité de la solution. Isotonicité. 
Viscosité voisine de celle du sang. 
Par ailleurs : 


oY 1° absence de toxicité locale et générale. Expérimentalement et cliniquement 
le — n’a présenté aucun signe de toxicité (MAYCOCK). 
> Pyrogénécité. (MAc InTosH): Une étude expérimentale chez le lapin 


= n’a pas montré de propriétés pyrogénes. 
Nous avons, dans le Service, contrdlé la température centrale des sujets 
pendant la perfusion intraveineuse de Dextran, et enregistré celle-ci avec pré- 
cision au moyen du thermométre électronique Philips. 
’ Pendant la durée de la perfusion, nous n’avons trouvé aucune dénivellation 
- thermique. De méme sur une série d’examen de 4 heures. La courbe enregistrée 
est absolument rectiligne, confirmant ainsi l’absence de propriétés pyrogénes (et 
dynamique d’action spécifique). 
3° Propriétés antigéniques (MAycocK et SPOONER): Les auteurs n’ont re- 
deve aucune action anaphylactique. 
7 4° Chez le sujet normal ou en état de choc, l’injection de Dextran est sans 
a effet sur la détermination des groupes sanguins (P. ROCHE). ar 
= 


Aprés administration veineuse, la disparition totale du Dextran sanguin 


METABOLISME DU DEXTRAN. 


varie de 26 4 92 heures. 20 a 30 p. 100 sont éliminés par le rein au moat de huit 
heures aprés administration de 500 a 1.000 cm? de la solution. a 
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Une fraction n’étant pas retrouvéedans les urines, on a pu (PERSON)déceler 


une accumulation dans le tissu réticulo-endothélial dont le maximum se situerait 

du deuxiéme au cinquiéme jour. 

L’étude du métabolisme du Dextran a l'aide d’un carbone marqué et l’aug- 
mentation du rapport Dextran-azote protéique apres injection veineuse, montre la 
dégradation du Dextran et son intervention dans le métabolisme intermédiaire. 
Il y aurait transformation du Dextran en glucose (GRAY) ce qui aménerait a 
considérer cette solution macromoléculaire, comme source d’énergie possible. 
EFFETS CLINIQUES D'UNE INJECTION DE DEXTRAN. 

Outre l’augmentation de la vitesse de sédimentation due a la forme et a la 
dimension du polysaccharide, 

outre l’abaissement initial puis le retour a la normale des protéines plasma- 
tiques, la rétention de la solution est suffisante pour maintenir la pression osmo- 
tique colloidale 4 un niveau normal. 

On note : une augmentation de la ‘Tension Artérielle, de la masse circulante, 
du débit cardiaque, de la pression auriculaire droite. 

Nous reviendrons plus loin sur les accidents imputables a la perfusion. 

e Présentée en flacons standards de 250 et 500 cm? la solution de Dextran se 
conserve indéfiniment A la température ordinaire et peut étre administrée sans 
réchauffement préalable. 

Nous retiendrons dans sa composition, la dose de 0,9 g de ClINa pour 100 cm? 
faisant ainsi de cette solution un liquide non indifférent. Cette quantité de sel 
non négligeable devra étre considérée en cas d’administration post-opératoire. 

Nous avons toujours utilisé la voie intra-veineuse bien que l'utilisation intra- 
médullaire soit possible (‘TACANTINS). 


Notre expérience clinique. 


Nous avons été amenes dé ans le serv ice a nous servir de la solution a Dextran 
dans deux éventualités principales : 
ie - traitement du «choc» déclaré, 
prevention du choe opératoire. 
Ces deux indications sont basées sur la notion de maintien ou de restauration 
de la masse circulante. 
Les 350 cas se décomposent de la fagon suivante : 
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Chirurgie plastique et réparatrice 


35 urgences— 
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Nous groupons sous la rubrique « Urgence » les«cas de réanimation pré-opé- 
ratoire et les malades opérés d’urgence chez lesquels le Dextran a été injecté dans 
le but de prévenir l’apparition d’un choc soit opératoire, soit retardé. , 
URGENCES. 

Dans 35 cas une perfusion de Dextran fut mise en route. Il faut souligner 
que dans une proportion élevée, cette seule perfusion a permis des opérations allant 
de la simple suture d’ulcére perforé, 4 une résection intestinale dans les cas d’étran- 
glements herniaires. 

Le maintien d’une tension artérielle normale a toujours été obtenu dans ces 
conditions. 

Citons un cas de réanimation d’urgence : 


«Madame V... opérée de dégastro-gastrectomie avec interposition jéjunale, fait au cours 
des suites opératoires, un syndrome aigu d’irritation péritonéale. Malade cyanosée. Hoquet. 
Pouls incomptable et filant. Tension Artérielle imprenable. 

Perfusion I. V. trés rapide de 500 cm*® de Dextran, puis d’un second flacon de 500 cms 
Administration d’oxygéne au masque. 

Un quart d’heure plus tard le pouls est perceptible 4 140. La tension artérielle 4 cinq de 
maxima. 

Aprés remontée tensionnelle 4 sept, ralentissement du pouls, cette malade fut soumise 4 une 
neuroplégie suivie de réfrigération. » 


Dans les cas d’administration d’urgence, nous savons que le groupage san- 
guin est toujours facile au moment ot l'on pose la perfusion. 


AU COURS DES ANESTHESIES PERIPHERIQUES. 


Nous ne voulons pas parler ici des anesthésies locales ou loco-régionales, 
mais des rachi-anesthésies et extradurales (Anesthésies Tronculaires Extra- 
Durales (A. T. E. D.)). 

Ia rachi-anesthésie est peu employée dans le service — mais par contre nous 
avons relevé 24 A. T. E. D. accompagnées d’une perfusion systématique de Dex- 
tran. 

Sous l’influence d’une semblable anesthésie il se crée une hypotension pro- 
gressive, puis stable, mais parfois importante avec bradycardie. Cette hypoten- 
sion normovolémique traduit un désaccord entre le lit vasculaire (élargi par vaso- 
plégie en rapport avec le blocage sympathique) et la masse circulante, demeurée 
normale, qu’il importe donc d’augmenter avec une solution macromoléculaire. 

Il semble que le Dextran soit d’un emploi trés heureux dans de tels cas. 
La encore il maintient le volume circulant et avec les régles d’installation de per- 
fusion (grosse veine et aiguille 4 débit suffisant) l’accélération du débit de la per- 
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fusion permet de prévenir les accidents dus soit a l’opération en cours, soit a 
l'anesthésie elle-méme. 


Nous pouvons souligner l’importance de la régle, A. T. E. D. = hypotension 
normovolémique, qui demande a étre contrdlée a chaque instant. 
Ainsi : 


«Madame X... Essai d’A. T, E. D. en D8-Dg. Ligaments calcifiés, ponction accidentelle 
de la dure mére. Rachi. Hypotension artérielle marquée. (Maxima 4 quatre). Perfusion accélérée 
de Dextran. Stabilisation tensionnelle 4 huit de Maxima. » 

HYPOTENSION CONTROLEE. 

Dans le cadre de Il’hypotension normovolémique, nous avons pu réaliser des 
hypotensions controlées dans neuf cas. 

La perfusion de Dextran installée dans une saphéne, nous avons utilisé 
comme hypotenseur l’Arfonad. Son injection a la demande peut étre alors aisée, 
ainsi que les variations de position du malade. 

Le Dextran joue en maintenant la tension artérielle 4 un chiffre déterminé 
et la vitesse de perfusion permet de prévenir les accidents. 

Cette association Dextran-Arfonad est utilisée dans le service au cours des 
opérations pour chirurgie plastique et réparatrice. 

En particulier dans les interventions sur la face — le cuir chevelu — les seins 
(mastopexies). 

ASSOCIATIONS. 

Au cours des interventions, pour raison d’urgence ou pour prévenir un choc 
opératoire, une perfusion de Dextran avait été instituée, la longueur de l'inter- 
vention ou son caractére hémorragique a amené aux associations suivantes : 


| 


Dextran + sang. 
Dextran + plasma, 
Dextran + soluté glucosé. 


Si le Dextran est capable de maintenir un volume circulant normal, de main- 
tenir la tension artérielle 4 un taux normal, il ne faut pas, en cours d’intervention 
longue et sanglante, perdre de vue la régle de compensation exacte de la quantité 
de sang perdue. 

En dehors de cette régle classique soulignons que sur 350 observations, 234 
ont été réalisées avec une simple perfusion de Dextran sans autre me: de com- 
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DEXTRAN AVEC ADjJONCTION MEDICAMENTEUSE. 


Par ailleurs nous avons eu a réaliser des perfusions de Dextran avec : 


Procaine : 4 cas ; Rutine : 6 cas ; Adrenoxyl « ad perfusionem » : 12 cas. S 
Nous attachons un gros intérét 4 la perfusion Dextran + Adrénoxyl a la I 


dose « ad perfusionem » (50.000 y) — on sait que l’Adrénoxyl est le semicarbazone 


de l’adrénochrome et que ce produit est doué de propriétés vitaminiques P. M 
Cette quantité de 50.000 est employée grace a la notion que la dose léthale de K 
l’Adrénoxyl! n’est pas connue. W 

L,’Adrénoxyl abaisse la perméabilité vasculaire, diminue le saignement et P 
l’on peut penser que l’association de la solution macromoléculaire et semicar- ? 
bazone de l’adrénochrome empéche la fuite liquidienne vers les espaces extra- G 
vasculaires. 


= 


La presque totalité de nos cas étant des perfusions per-opératoires, donc sous E 
anesthésie générale, nous n’avons jamais observé les incidents qui ont pu étre attri- G 
bués a cette solution. T 
Mais les perfusions post-opératoires n’ont jamais été a l’origine d’accidents T 

ou d’incidents. Si l’on se référe d’ailleurs aux publications, douleurs, urticaire, \ 
ou frissons, se voient dans la proportion de 0,1 4 0,4 p. 100. 7 
Les réactions thermiques pures se verraient dans la proportion de I p. 100 Pp 
(Lancet, de mai 1951), 0,8 p. 100 pour WILKINSON (Lancet, de nov. 1953). Les : 


contréles thermiques auxquels nous avons soumis nos malades sont trop peu 
nombreux pour retrouver cette proportion. 
Signalons qu’en cas d’insuffisance rénale, les dosages du Dextran dans le 
plasma montrent un retard aVélimination du produit. | 


Conclusions. 


L’installation systématique d’une perfusion macromoléculaire de Dextran 
semble ainsi rationnelle et trés utile tant sur le plan de la réanimation que sur 
celui de la prévention du Choc per-opératoire. La conservation et l’utilisation a 
la température ordinaire du Dextran constituent un avantage précieux qui per- 
met un premier geste utile et laisse le temps 4 un groupage sanguin et a une resti- 
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74 DANS LA 
REGLOBULISATION RAPIDE PRE-OPERATOIRE (*) 


PAR 


Jacques LEMOINE (**) Me 
(Bayonne) 


L’emploi du sang complet a pris un essor considérable au cours de ces derniéres années. 

Mais l’attention a été trés peu attirée sur l’intérét de ne perfuser que la seule fraction glo 
bulaire du sang. 

La perfusion de globules rouges séparés a été préconisée par HEDON en 1902, mais son emploi 
régulier ne parait guere remonter au-dela de 1941 (SMITH et ELLIOT (8)). 

En France, ce n’est qu’a partir de 1952, avec les articles de CAZAL (1), DAUSSET (2), MI- 
CHON et Rour (6), que la perfusion de suspension de G. R. entre dans la pratique courante. 

A Biarritz, le Centre départemental de transfusion sanguine du Pays Basque, dirigé par le 
D® SOUCHARD, a commencé a préparer des Suspensions d’Hématies dés 1952. 

L’utilisation de ces préparations en chirurgie a donné lieu a des recherches de la part de 
H. GRENET et J. LEMOINE (Bayonne), et a fait l’objet d’une Communication 4 |’Académie de 
Chirurgie en 1954 (5). 

Depuis cette publication, l'utilisation des Suspensions d’Hématies s’est poursuivie, et, a 
la lumiére des 50 observations actuelles, comportant l’emploi de 130 flacons de cette préparation, 
il a paru intéressant d’en préciser les indications et l’emploi. 


Préparation des suspensions d’hématies. 


Il a été utilisé exclusivement des suspensions d’hématies (***), non lavées, iso- 
groupe et iso-rhésus, préparées par le Centre Départemental de Transfusion San- 
guine de Biarritz. 


(*) Travail regu le 29 mars 1955, 

(**) Adresse : J. LEMOINE, 19, Avenue Raymond de Martres, Bayonne (B.-P.). 

(***) Synonymes : globules rouges séparés, globules rouges concentrés et (terme impropre) 
solutions d’hématies. 
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La préparation est d’ailleurs fort simple. 

Le flacon de sang complet est centrifugé 4 2.800 tours-minute pendant 30 mi- 
nutes. Le plasma surnageant est aspiré aseptiquement et est recueilli pour étre 
transformé par lyophilisation en plasma sec. 

Le culot restant est constitué par une « purée d’hématies », titrant 7 a 8.000.000 
d’hématies au mm, et ne contenant que de trés faibles quantités de plasma. 

Le volume des hématies ainsi obtenu est d’environ 180 cm? pour un flacon 
unitaire de 400 g de sang complet. 

La suspension est plus visqueuse que le sang complet ; cependant, elle peut 
étre, dans la majorité des cas, administrée aisément avec les nécessaires habi- 
tuels. 

Dans les cas ott la suspension parait trop épaisse, et s’écoule trop lentement, 


‘on facilite la perfusion en injectant dans le flacon 30 4 50 cm? de soluté salé isoto- 


nique : Je soluté glucosé isotonique est a rejeter, car il est susceptible de provoquer 
des hémolyses. 

De fagon générale, les suspensions d’hématies ont été utilisées extempora- 
nément, ou a la rigueur dans un délai de 24 heures : en effet, les travaux de Fore 
MENTANO et MOLLA (3) montrent que les hématies subissent 7m vitro une lente 
destruction 4 partir du quatriéme jour. 

Les précautions de conservation et d'utilisation doivent étre aussi strictes 
que pour le sang complet : séjour en glaciére 4 + 3° jusqu’a l’emploi, manipula- 
tions douces, réchauffement modéré et prudent, perfusion strictement iso-groupe 
surveillée par un médecin. 

Les Suspensions de Globules Rouges lavés, et done débarrassées de toute 
trace de plasma par des rincages successifs au soluté salé isotonique n’ont été 
qu’exceptionnellement employées : on a craint que ces manipulations n’altérent 
la qualité des hématies. 


D’autre part, il s’est révélé que les suspensions d’hématies étaient admira- — 


blement tolérées et donnaient lieu a infiniment moins d’incidents transfusion- 
nels que le sang complet. 


Ce n’est done que chez les malades fragiles, ou ayant présenté antérieure-_ 


ment des incidents de transfusion qu’une préparation médicamenteuse a été | 


instituée. 
La prométhazine (Phénergan) a été souvent injectée préalablement en intra- 


musculaire, mais elle a paru bien moins active que la procaine a I p. 100 a la dose > 


de 10 4 20 cm injectée dans le flacon méme. - 
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Appréciation de la masse rouge par la mesure du volume sanguin. 


tol 
La reglobulisation des malades chirurgicaux ne peut étre valablement : 
entreprise que grace 4 une connaissance précise de leurs besoins en héma- 
ties. 
La mesure de la masse sanguine vient donner une estimation précise de 
l’anémie réelle. se 
La méthode au Subtosan (polyvinylpyrrolidone a 25 p. 100) parfaitement le 
mise au point par les auteurs bordelais DuLONG de Rosnay et LABADIE (9) 
est maintenant classique et il n’y a pas lieu de revenir ici sur sa technique. 
Les résultats que l’on peut en tirer chez les malades chirurgicaux, et en par- “ 
ticulier au cours des hémorragies gastroduodénales ont fait l’objet d’une 
étude systématique de H. GRENET et J. LEMOINE (Bayonne) (4). h 
De nombreuses mesures du volume sanguin chez des malades chirurgicaux It 
anémiques nous ont permis de distinguer deux étapes successives dans l’évolution 
de l’hémorragie, exigeant chacune des traitements bien différents. g 
Dans un premier temps : le malade qui saigne présente les signes classiques 
du choc hémorragique : 
— lipothymie ou syncope, paleur, refroidissement des extréimités, collapsus 
veineux périphérique, hypotension ; 
; — les examens biologiques montrent alors une conservation relative de l’héma- 
tocrit ou de la numération globulaire, puisque la perte porte également et pro- 
portionnellement sur le plasma et la masse rouge ; . 
— la masse sanguine montre l’effondrement du volume total et la diminu- I 
tion proportionnelle de ses deux constituants : plasma et globules rouges. ; 
On peut aisément apprécier l’ampleur de la perte de sang total, et la quantité 
de sang de remplacement a prévoir ; ; 
— Vindication thérapeutique est indiscutable : il faut transfuser du Sang 
complet. 
Observation I. — M. B., 1,80 m, 70 kg est porteur depuis 10 ans d’un ulcére de la petite ’ 
courbure. 


Il entre en Clinique le 13 janvier 1954 4 17 heures a la suite d’une hématémése accompagnée 
de moelena, dont le début remonte a la veille au soir. 

Etat lipothymique. T. A. 9-4. Etat de choc hémorragique. 

Masse sanguine : 

Plasma : 2.700 Hématies : 1.700 Total : 4.400 Ht : 38 p. cent. (Les chiffres normaux seraient 
3.500-2.800-6.300). 

Donc perte de deux litres de sang. 
Le malade est opéré le soir méme a 21 h. 
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Intervention (D? GRENET, chirurgien, Dr LEMOINE, anesthésiste-réanimateur) : gastrec- 
tomie subtotale pour ulcére de la petite courbure. ; 
_ Perfusion pré et per-opératoire de 1,600 litre de Sang complet. 


Suites simples. 


Dans un second temps, le probléme se pose de fagon trés différente. 

Que l’hémostase ait eu lieu spontanément ou ait été chirurgicale, le malade 
se rétablit, la IT. A. remonte lentement 4 son niveau habituel, le choc se dissipe, 
les veines collabées ou spasmées se remplissent. 

Mais les mesures biologiques sont trés perturbées. 

Elles confirment l’impression clinique d’anémie (paleur, etc...) par l’abaisse- 
ment considérable de l’hématocrit et de la numération globulaire. 

Les mesures de la masse sanguine montrent alors avec évidence que le vo- 
lume plasmatique s'est reconstitué, et qu’il s’est méme produit une hypervolé- 
mie plasmatique —- venant augmenter ce volume de 20 a 50 p. 100. 

Cette hypervolémie plasmatique tend a compenser la diminution du volume 
globulaire, qui ne peut se reconstituer que trés lentement, en plusieurs semaines. 

En fait, par le jeu de l’hypervolémie plasmatique, la masse sanguine totale 
est sensiblement normale. 

La reconstitution du volume plasmatique est trés précoce: elle débute dés 
la sixiéme heure aprés l’hémorragie. 

La situation s’aggrave en cas d’hémorragies récidivantes : chaque fois que de 


nouvelles pertes en hématies se produisent, chaque fois le volume plasmatique 
se rétablit. Il n’est pas exceptionnel alors de rencontrer des malades qui ont ainsi 
perdu 70 et méme So p. 100 de leur masse rouge, qui ont des hématocrits abaissés 
a 15 p. 100, et qui, malgré tout, grace a l’hypervolémie plasmatique compensa- 
trice, possédent une masse sanguine totale sensiblement normale. I] est évident 
qu'une hémorragie unique ne pourrait abaisser l’hématocrit dans de telles pro- 
portions, car l’hémostase se produit par syncope lorsque la moitié de la masse 
sanguine est perdue. 

Dans ces cas, le Sang Complet est totalement contre-indiqué, 4 moins 
dhypotension ou de collapsus; le plasma est inutile, puisqu’il y a déja 
une hypervolémie plasmatique. Si l’on désirait restaurer la masse rouge par 
du sang complet, il faudrait des litres de sang, ce qui n’irait pas sans provoquer 
une surcharge circulatoire dont on sait la gravité. 

Précisément, les Suspensions d’hématies représentent la solution élégante du 
probleme, amenant sous un volume réduit au minimum, ce qui manque essen- 
tiellement : des hématies. 


Observation II. — M. M..., 1,65 m, 68 kg (actuellement 63 kg). Sujet robuste. Cancer de 
lestomac. Anémie importante, malade trés pale avec T. A. conservée : 15-9. 


= 
+ 
= 
| 
= 
vee 
| 
| 
| 
4 
= 
xi 
q 
4 
| 
| 
1 
f 
2 


Masse sanguine : 
Plasma : 6.600 Hématies : 1.800 Total : 8.500, Ht : 21 p. 100. 


+ Ces chiffres paraissent un peu fort pour la stature du sujet (théoriquement : 3.500-2.800« 
6.300), mais ils montrent de toute facon l’hypervolémie plasmatique. 
P Perfusion en 2 séances de quatre flacons de Suspension @’hématies. 


4 L’hématocrit remonte 4 33 p. 100. 
Perfusion d’un cinquiéme flacon. 
L’hématocrit atteint 41 p. 100. 

On a perfusé au total goo cm d’hématies. 
Intervention, 3 juillet 1954 (Dr GRENET chirurgien, Dr LEMOINE, anesthésiste-réanimateur) ; 
gastrectomie pour cancer de l’estomac. Suites simples. 


La reglobulisation des malades anémiques peut étre réalisée trés rapidement : 
il a été méme possible de perfuser trois et quatre flacons dans la méme séance. 
Les signes cliniques de l’anémie régressent avec une rapidité étonnante : 
_ dyspnée, asthénie, vertiges, troubles psychiques, anorexie, et méme les cedémes 
malléolaires. Les souffles cardiaques fonctionnels, qui en imposent parfois pour 
une cardiopathie valvulaire, disparaissent. 
C’est que l’anémie ne détermine pas seulement des troubles par anoxémie, 
mais surtout des troubles circulatoires par abaissement de la viscosité sanguine : 
de 1a, sans doute, la fragilité de ces malades au choc opératoire. 

Les accidents de surcharge circulatoire aprés reglobulisation par les Suspensions 
d’hématies sont parfaitement possibles, et nous en avons observé deux cas, dus a une 
mauvaise appréciation du volume sanguin théorique chez des malades petits 
et gros, et qui avaient recu, aprés reglobulisation précise, un flacon de sang com- 
plet, manifestement en surcharge : dans ces deux cas une saignée du volume cor- 
_ respondant au sang complet a rétabli la situation. 

al En effet, les malades « reglobulisés » doivent étre considérés comme normaux 
& point de vue sanguin, et ne doivent recevoir de sang complet per-opératoire 


que pour compenser strictement les pertes au cours de l’intervention. 


La reglobulisation peut étre considérée comme suffisante lorsque U’hématocrit 
40 p. 100. 
I] n’est jamais nécessaire de dépasser ce taux. 
Ces précautions étant prises, il est exceptionnel de rencontrer des surcharges 
= méme chez les hypertendus. 
r ‘nfin, la reglobulisation étant effectuée, il y a lieu de tenir compte du fait 
o 5 que la moelle de ces anémiques chroniques est épuisée, et il n’est pas rare d’étre 


maties au cours 


obligé de pratiquer une ou deux perfusions de Suspension d’hé 
des suites opératoires. \ 
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Appréciation de la masse rouge par l’hématocrit. 


La mesure de la masse sanguine a le grand mérite de renseigner sur la masse 
totale qui peut étre conservée ou au contraire diminuée (ce qui indiquerait du 
Sang complet). 

Mais, nous savons que le volume total est généralement respecté dans les 
anémies subaigués, lorsque la T. A. et l’état circulatoire sont normaux. 

Dans ces conditions, la mesure relative de la masse rouge est une approxi- 
mation suffisante, et de toute facon c’est sur elle qu’on se basera pour estimer la 
réparation de l’anémie aprés l’administration de chaque flacon. 

L’hématocrit par centrifugation de 10 cm? de sang recueilli sur deux gouttes 
d’héparine dans un flacon sec est l’examen le plus simple qui soit. A ce point de 
vue il est préférable a la numération globulaire. D’autre part, il est nettement plus 
précis que la densimétrie ou que la mesure du taux d’hémoglobine. 

La seule précaution est de pratiquer l’hématocrit 24 heures aprés la perfu- 
sion de Suspension d’hématies sous peine de trouver un chiffre un peu trop faible. 


Observation III. — M. C..., accident de la route chez un garcon de 20 ans. Etat de choc 
trés grave ; fracture de cuisse. Signes d’hémorragie interne (vastes hématomes profonds). Trai- 
tement d’urgence par trois flacons de sang complet. 

Aprés quelques jours d’extension continue, avant de pratiquer la réduction sanglante de la 
fracture, l’examen pré-opératoire montre un hématocrit a 18 p. 100, T. A. : 13-8. 

Perfusion de trois flacons de Suspension d’hématies : Vhématocrit remonte a 32 p. 100. 

Intervention, le 17 septembre 1954, (Dr LASSERRE, Bordeaux et Dr PHELIPPOT, Bayonne, 
chirurgiens, D™ LEMOINE, anesthésiste-réanimateur) : Réduction sanglante par ostéo-synthése. 
Perfusion per-opératoire de deux flacons de sang complet. Suites simples. 


Observation IV. — M.C... entre le 4 décembre 1954 4 la clinique du Dr GRENET pour héma- 
témése et moelena. Pas d’antécédents gastriques. Etat général médiocre. Choc hémorragique avec 
collapsus. Hématocrit : 18 p. 100. 

En raison de l’état de choc, le malade recoit d’urgence deux flacons de sang complet. 

Le lendemain, |’hématocrit demeure inchangé a 18 p. 100, l’hémorragie s’étant vraisembla- 
blement poursuivie. Mais la T. A. est normale, il n’existe ni choc, ni collapsus périphérique. 

On perfuse alors, en une séance, quatre flacons de Suspension d’hématies. 

L’hématocrit ne remonte qu’a 24 p. 100, ce qui laisse supposer une persistance du saigne- 
ment, 

Un cinquiéme flacon de Suspension d’hématies fait monter l’hématocrit a 30 p. 100, et il 
se maintient a ce taux pendant plusieurs jours. 

L’hémorragie parait stoppée ; un sixiéme flacon de Suspension d’hématies améne l’héma- 
tocrit 4 36 p. 100, on juge alors que l’anémie est suffisamment réparée. 

Les examens radiologiques ne montrent pas d’affection chirurgicale. Par élimination, on 
pense & une hémorragie par intolérance a l’aspirine. 
Le malade rentre chez lui en bon état. 
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Il est done parfaitement possible de « reglobuliser » avec précision des ané- 

miques en ne se basant que sur l’hématocrit. 
Il importe cependant d’avoir toujours présent a l’esprit la notion de taille 

et de poids. 

En effet, on sait que : 


— le plasma représente 5 p. 100 du poids du corps, 
— les globules 4 p. 100, 
— le sang total 9 p. 100. 


I] ne s’agit pas 1a exactement du poids réel, mais du poids théorique, tel que 
l’exprime par exemple la formule de LORENz, qui le calcule en fonction de la taille, 

En pratique, une approximation est suffisante, telle que celle-ci, valable 
pour l’adulte : 

P théorique en kg = Taille (en cm)-105. 

En fait, la musculature, l’obésité, le développement du réseau veineux sont 
des facteurs variables qui font que la masse sanguine théorique doit toujours étre 
discutée. 

Ce qui est important, c’est de proportionner la quantité d’hématies 
perfusées 4 la masse sanguine probable du sujet, et de pratiquer assez d’héma- 
tocrits de contrdle pour éviter une « surglobulisation ». 

: De fagon trés approximative, on peut considérer que chez un homme de 
70 kg, chaque flacon de Suspet ision d’ ‘héematies (180 cm *) détermine une hausse 
de l’hématocrit de 4 p. 100. 


Indications particuliéres des perfusions de suspensions d’hématies. 


19 Modifications de la tension artérielle. 


; a) Au cours des hémorragies digestives, avant que l’hémostase chirurgicale 
soit pratiquée, la préoccupation du chirurgien est d’éviter une élévation intem- 
pestive de la T. A. déterminant une reprise du saignement ; ceci améne une limi- 
be tation dans l’emploi du sang complet. 

En effet, cette préoccupation est trés légitime en ce qui concerne les hémor- 
ragies par ulcére gastro-duodénal : il suffit d’avoir vu sur les piéces anatomiques 
ces ulcéres centrés par une artériole béante, pour étre convaincu que l’hémorragie 
ne s’arréte qu’a la faveur de la syncope et de l’hypotension du choc hémorragique, 
et que l’hémostase est assez précaire pour que la moindre variation tensionnelle 
fasse resaigner. 

Or, les perfusions de Suspensions d’hématies n’augmentant que tres mode- 
rément la masse sanguine ont un effet négligeable sur la T. A. : TI i 
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Observation V. — M. D. .., 24 ans, antécédents digestifs & type d’hyperchlorhydrie, est 
amené en clinique en état de choc hémorragique aprés une importante hématémése. 

Intervention immeédiate, le 11 aotit 1953 (Dr LAFFAILLE, chirurgien, Dr LEMOINE anesthé- 
siste-réanimateur) : laparotomie, pas d’ulcére, on se borne a une simple exploration. Réani- 
mation per-opératoire a l’aide de 800 g de sang complet. 

Le deuxiéme jour des suites opératoires ce malade, trés pale, présente une anémie impor- 
tante (1.700.000 hématies par mm’) avec une T. A. normale a 14-6. 

Perfusion de deux flacons de Suspension d’hématies. 
La numération remonte 2.400.000. 
La T. A. reste inchangée a 14-6. 
Perfusion d’un troisiéme flacon de Suspension d’hématies. 
Malade en excellent état. T. A. inchangée a 14-6. 


b) Chez l’hypertendu ; les Suspensions d’hématies sont admirablement to- 


lérées, comme en font foi plusieurs observations de GRENET et LEMOINE (5). 

Le chiffre tensionnel, parfois un peu abaissé chez ces hypertendus ané- 
miques, remonte a son niveau antérieur, mais n’est pas augmenté de facon dan- 
gereuse, 


Observation VI. — Mme E..., Fibrome hémorragique chez une femme forte, agée d’une cin- 
quantaine d’années. 
T. A. : 15-9. Anémie assez importante. Ht : 26 p. 100. 
Perfusion en une séance de deux flacons de Suspension d’hématies. 
L’hématocrit remonte 40 p. 100. 
La T. A. passe a 18-9. 


Intervention, le 18 février 1955 (Dr GRENET, chirurgien, Dr LEMOINE anesthésiste-réani- 
mateur) : hysterectomie pour fibréme ; pas de perfusion sanguine per-opératoire. 
Suites simples. 


Les Suspensions d’hématies représentent le moyen de choix pour reglobu- 
liser les hypertendus. 


29 Action sur les reins. 


Les Suspensions d’hématies ont été parfaitement supportées chez les insuffi- 
sants rénaux. 


Observation VII. — M. A..., 60 ans, prostatique en rétention depuis plusieurs semaines 
entre a la clinique le 10 octobre 1954. Etat général franchement mauvais, sujet trés amaigri, et. 
surtout trés anémique (Ht : 28 p. 100), 

Les épreuves rénales sont trés médiocres et on décide de remonter l'état général de ce malade 
avant d’intervenir. 

Perfusion, en plusieurs séances, de quatre flacons de Suspension d’hématies, qui sont par- 
faitement tolérées. 
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_ _L’hématocrit remonte 4 38 p. roo. L’état général se ,transforme, l’appétit revient ; les 
épreuves rénales s’améliorent. 

On peut pratiquer une cystostomie (Dr GRENET) dans d’excellentes conditions. 


3° Anémies d’origine médicale. 

A plusieurs reprises, des malades chirurgicaux se sont révélés porteurs d’ané- 
mies médicales d’étiologies trés diverses: anémies hémolytiques, infections 4 
germes hémolytiques, leucémies etc... 

Dans tous ces cas, la T. A. était sensiblement respectée, et la reglobulisation 
a été effectuée par les Suspensions d’hématies avec des résultats remarquables 
et une transformation spectaculaire de l’état général. 


4° Reglobulisations massives. 


Dans quelques cas, en raison de l’urgence chirurgicale (ulcéres hémorra- 
giques) il a été nécessaire de pratiquer la reglobulisation urgente des malades. 

Aprés une estimation précise des besoins en globules rouges, calculée aprés 
mesure de la masse sanguine, la quantité nécessaire a été perfusée en une séance. 

Il a été possible, ainsi, de perfuser trois et méme quatre flacons de Suspension 
d’hématies en une aprés-midi avec une tolérance parfaite et un effet négligeable 
sur la T. A. 


5° Aspect économique. 


Dans un Centre de Transfusion Sanguine bien organisé, la récupération du 
plasma en vue de sa lyophilisation permet de considérer les Suspensions d’héma- 
ties comme un sous-produit. 

Les Suspensions d’hématies sont bien moins cotiteuses que le Sang complet, 
et cet aspect n’est pas négligeable lorsque des quantités importantes sont re- 
quises pour la reglobulisation. 

Dans un autre ordre d’idées, l’emploi des Suspensions d’hématies rend sans 
objet les thérapeutiques médicales dites « anti-anémiques» (Vitamine B 12, 
Extraits hépatiques, Fer, petites transfusions directes) : tous ces traitements font 
perdre un temps précieux, et sont inefficaces, car il serait illusoire de compter 
sur eux pour restaurer des pertes en hématies qui dépassent souvent le litre. 

Il serait tout aussi illusoire de compter sur une réparation spontanée et ra- 
pide d’anémies aussi massives qui, méme dans les cas les plus favorables (hémor- 
ragie unique chez un sujet sain) réclament plusieurs semaines. 


Conclusions. 


Si le Sang complet est le traitement indiscuté des états de choc hémorragique, il n’en est plus 
de méme au cours des états d’anémie subaigué, lorsque les signes de déficit circulatoire se sont 
dissipés. 
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L’existence d’une hypervolémie plasmatique venant compenser l’abaissement de, la masse 
globulaire et rétablissant une masse sanguine totale voisine de la normale indique formellement 
Yemploi de Suspensions d’hématies. 
Les Suspensions d’hématies permettent une réglobulisation précise et rapide des anémiques, 
avec un effet négligeable sur la tension artérielle et facilite grandement la préparation de ces 
malades 4 l’intervention. 


Schlussfolgerungen. 


Wenn das komplette Blut die unwiderlegbare Behandlung bei Blutungsschockzustanden 
ist, so ist dies nicht mehr der Fall im Laufe subakuter Anamie, sobald sich die Anzeichen des 
Kreislaufmangels zertsreut haben. 

Das Vorhandensein einer plasmatischen Hypervolemie, die die Senkung der Blutkérpermasse 
ausgleicht und eine der normalen benachbarte Gesamtblutmasse wiederherstellt, empfiehlt 
formell die Verwendung von Erythrozytensuspensionen. 

Die Erythrozytensuspensionen erlauben eine genaue und schnelle Blutkérperwiederauf- 
frischen der Anamiekranken, mit einer zu tibergehenden Wirkung auf den Blutdruck, und erlei- 
chtern weitgehend die Vorbereitung der Kranken fiir den Eingriff. 


Conclusioni. 


Se il Sangue completo é il trattamento indiscusso degli stati di urto emoraggico, non é pil 


la stessa cosa nel corso degli stati di anemiasubacuta, allorquando i segni di déficit circolatorio 
si sono dissipati. 

L’esistenza di una ipervolenia plasmatica che viene a compensare l’abbassamento della 
massa globulare e ristabilire una massa sanguigna totale che si avvicina alla normale, indica 
formalmente l’uso di Sospensioni d’ematie. 

Le Sospensioni d’ematie permettono una reglobulazione precisa e rapida degli anemici, con 
effetto trascurabile sulla tensione arteriale e facilita grandemente la preparazione di questi malati. 
all’intervento, 


Conclusions. 


Although whole blood is the unquestionable treatment incases of hemorrhagicshock, it is no 
longer so in cases of sub-acute anemia, when signs of circulatory deficiency have been dissipa- 
ted. 

The existence of a plasmatic hypervolemia compensating the lowering of the globular mass 
and reestablishing a total blood mass close to normal, indicates that the use of red cells suspen- 
sions is advisable. 

Red cells suspensions permit precise and rapid renewals of blood corpuscles of anemic pa- 
tients, with negligeable effect on blood pressure, greatly facilitating the preparation of these 
for surgical intervention, 
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 Conclusiones. 
L Si la Sangre completa es el tratamiento indiscutible de los estados de choque hemorragico, 


_ yanoes lo mismo en el curso de casos de anemia sobreaguda, cuando los signos de déficit circula- 
torio se han disipado. 

La existenc ia de una hipervolemia plasmatica que viene a compensar el descenso de la masa 
_ globular y que restablece una masa sanguinea total proéxima a la normal indica formalmente el 
~ empleo de Suspensiones de hematies. 

Las Suspensiones de hematies permiten una reglobulizactién precisa y rapida de los anémi- 
cos, con efecto que se puede despreciar sobre la tensién arterial y que facilita la preparacion de 


estos enfermos para la intervencidén. 
- 
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SOCIETE FRANCAISE 


SEANCE DU 18 JANVIER 1955 
(FIN) 


~ LES TROUBLES DU RYTHME CARDIAQUE 
ET LES PRESSIONS INTRACARDIAQUES “) 


PAR 


N. DU BOUCHET et B. LATSCHA (**) 


(Paris) 


Des enregistrements directs des pressions intracardiaques lors des inter- 
ventions sur le coeur nous ont permis d’étudier les effets de certains troubles du 
rythme préexistants sur les pressions. La ponction de l’artére pulmonaire, de 
l’oreillette gauche et méme des ventricules n’entraine aucune modification du 
rythme, 4 part quelques rares extrasystoles. 

La tachycardie sinusale, généralement d'origine réflexe, traduisant une excita 
tion prenant naissance en amont du noeud de KertTH et FLACK, ne modifie les 
pressions intracardiaques que pour des valeurs élevées, dépassant 120 pulsations/ 
minute. Elle peut atteindre un rythme de 160 a 180/minute. Cette brusque accé- 
lération du rythme cardiaque entraine toujours une élévation des tensions systo- 
lique et diastolique ventriculaires, sauf en cas de rétrécissement mitral ot les pres- 
sions ventriculaires, déja abaissées, tombent encore plus bas. 

La bradycardie extréme (30 & 40 par minute) provoque un abaissement 
pressions systolique et diastolique ventriculaires. 


(*) Communication a la Séance du 18 janvier 1955, 
(**) Adresse : N. DU Boucuet, 47, bd Beauséjour, Paris, 16°. 
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Les extrasystolies auriculaires et ventriculaires modifient la courbe électro- 
manométrique d’une fagon inconstante. 


JER, R, 23 ans.:.Rétr, Mitral et Insuffisance Mitralg 
(Enrogistronent 
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"Oreille tte gauche 


L’extrasystolie auriculaire retentit sur la pression ventriculaire, quand elle 
survient seule, c’est-a-dire sans étre suivie d’une contraction ventriculaire cor- 
respondante : ce fait se produit quand : 

—la stimulation auriculaire anormale n’atteint pas le nceud auriculo- vell- 


D3 = Rythme sinusal Avant valvulotomic | 

= Fic. 1. Rythme sinusal. La P. A. se maintient constante (35/20). 
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— ou bien quand elle atteint le ventricule dans sa période réfractaire. Dans 
ce cas la pression ventriculaire s’abaisse. La pression diastolique auriculaire s’éléve. 


La fibrillation et le flutter auriculaire. 

Dans ces conditions, les ventricules adoptent un rythme qui leur est propre 
et les pressions systoliques sont modifiées suivant l’efficacité de la contraction 
ventriculaire. 


Fic. 2. — Extra-systole auriculaire modifiant la pression ventriculaire gauche. Avec le rythme sinusal, 
la pression ventriculaire est de 50/o mm de Hg. eu 
Les extra-systoles abaissent la pression auriculaire systolique 4 10 mm de Hg et la diastolique a e 
7,55 mm de Hg. 

Le repos diastolique succédant a l’extra-systole éléve la pression systolique 4 70 mm de Hg. 
Les extra-systoles suivantes provoquent un nouvel abaissement des pressions systoliques. 


Le débit cardiaque, généralement abaissé, s’accompagne d’une baisse des — 
pressions auriculaire et ventriculaire. 


La tachycardie supra-ventriculaire ou ventriculaire. 


Ia pression auriculaire tombe a des niveaux trés bas. 
Les contractions ventriculaires, vigoureuses au début, tendent a élever la 
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FIG. 3. FIG. 4 
Fic. 3. — Rythme nodal, avec conduction rétrograde ; noter labaissement de la pression systolique auri- 
culaire 4 7,5 mm de Hg. Noter que la pression ventriculaire n’est pas affectée parle rythme nodal. 
Fic. 4. — Fib. auriculaire ; noter que la pression auriculaire est basse. 


V. est abaissée a 40/0 (alors qu "elle n "est jamais au-dessous de 50 méme dans un R. M.). 
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pression systolique ventriculaire, mais dés que la morphologie du QRS s’altére 
(ce qui dépend de la qualité du myocarde ventriculaire) la pression systolique 
s’abaisse avec souvent, une élévation de la pression diastolique. 


DUP, 29 ans,: Rétr Mitral (Enreg, per-opératoire) 


E.C.G,. D3 Avent valvulotomie 


; 


Rythme sinusal et extrasystolie auriculaire 


ET 
| 
‘Oreillette gauche sec.4 


Fic. 5. — Extra-systole auriculaire affectant surtout la pression auriculaire diastolique. Noter qu’avec 
le rythme sinusal, la pression auriculaire est 4 31/20 mm de Hg; avec l’extrasystolie, elle atteint 


le taux de 36/30 mm de Hg. 

La fibrillation ventriculaire. 


Du fait du ralentissement de la conduction, la pression ventriculaire tend 
as'élever pendant quelques fractions de seconde. A mesure que l’anoxie myocar- 
dique se développe, par défaut de la circulation coronarienne, la force des con- 
tractions ventriculaires décroit en méme temps que tombe la pression intra- 
ventriculaire. 
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En conclusion : ces modifications des pressions intracardiaques perturbent 
incontestablement l’hémodynamique circulatoire. Si elles sont sans répercussion 
grave sur la fonction cardiaque tant qu’elles sont passagéres et qu’il s’agit d’un 
coeur normal, il n’en va pas de méme en présence d’un cardiaque chez lequel 
il est essentiel de maintenir intacte la réserve cardiaque dont il dispose dans 
léventualité d’un arrét cardiaque. De cette réserve cardiaque dépend 1’efficacité 
des manceuvres de ressuscitation. 

C’est dans cette perspective que l’utilité d’une protection cardiaque nous 
parait justifiée. 


Travail du Service du Professeur d’ALLAINES. 


sumé. 


Des enregistrements directs des pressions intracardiaques lors des interventions sur le cceur 
ont permis d’étudier les effets de certains troubles du rythme sur les pressions dans les cavités 
du cceur. 

La tachycardie sinusale ne modifie les pressions intracardiaques que pour des valeurs élevées 
au-dessus de 120 par minute). Elle entraine une élévation des tensions systoliques et diastoliques 
ventriculaires sauf en cas de rétrécissement mitral ou celles-ci sont abaissées. 

La bradycardie provoque un abaissement des pressions ventriculaires, systolique et diasto- 

lique. 

L’extrasystolie auriculaire provoque la baisse de la pression ventriculaire lorsque la contrac- 
tion auriculaire n’est pas suivie d’une contraction ventriculaire. Dans le cas de flutter ou de fibril- 
lation auriculaire, les pressions systoliques sont modifiées suivant l’efficacité de la contraction 
ventriculaire : elles sont en général abaissées. 

La tachycardie supra-ventriculaire, la fibrillation ventriculaire s’accompagnent trés rapide- 
ment d’une baisse des pressions intraventriculaires qui tombent a O. 

Ces modifications troublent profondément l’hémodynamique circulatoire. Elles diminuent 
la réserve cardiaque dont l’intégrité est essentielle en chirurgie cardiaque : elles compromettent 
le succes des méthodes de ressuscitation dans ]’éventualité d’un arrét cardiaque. C’est dans cette 
perspective qu’une protection préventive du coeur nous parait justifiée. 


Summary. 


Direct intracardiac pressure recordings during operations on the heart, have made it pos- 
sible to study the effects of certain rhythm disorders on pressures inside the heart cavities. 

Sinusal tachycardia only modifies intracardiac pressures for high values (over 120 a minute). 
It produces an increase of ventricular systolic and diastolic pressures, except in the case of mitral 
stricture, when they are lowered. 

Bradycardia produces a lowering of ventricular, systolic and diastolic pressure. 

Auricular extrasystoly lowers ventricular pressure when auricular stricture is not followed 
by ventricular stricture. In case of auricular fibrillation or flutter, systolic pressures are modified 
according to the efficacity of ventricular contraction : they are generally lowered. 
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Supra- -ventricular tachycardia, ventricular fibrillation are . very soon accompanied by | a lowe- 
ring of intra-ventricular pressure, which falls to O. 

These modifications thoroughly upset circulation hemodynamics. They decrease heart 
reserves, which are essential in heart surgery: they compromise the success of resuscitation 
methods in the event of heart failure. It is in view of such a sities that preventive heart 


protection seems justified, 
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Riassunto. 


Alcune registrazioni dirette delle pressioni intracardiache al momento dell’intervento sul 
cuore hanno permesso di studiare gli effetti di certi disturbi del ritmo sulle pressioni nelle cavita 
del cuore. 

La tachicardia sinusale non modifica le pressioni intracardiache che per dei valori elevati 
(al disopra di 120 per minuto). Essa occasiona una elevazione delle tensioni sistoliche e diastoliche 
ventricolari salvo in caso di restringimento mitrale ove queste sono abbassate. 

La bradicardia provoca un abbassamento delle pressioni ventricolari, sistoliche e diasto- 
liche. 

L’estrasistolia auricolare provoca l’abbassamento della pressione ventricolare allorquando 
la contrazione auricolare non é seguita da una contrazione ventricolare. Nel caso di flutter 0 di 
fibriliazione auricolare, le pressioni sistoliche sono modificate secondo l’efficacita della contra- 
zione ventricolare : esse sono generalmente abbassate. : 

La tachicardia sopra ventricolare, la fibriliazione ventricolare si accompagnano molto rapi- 
damente con un abbassamento delle pressioni intraventricolari che cade a O. 

Queste modifiche disturbano profondamente |’emodinamico circolatorio. Esse diminuiscono 
la riserva cardiaca la cui integritd é essenziale nella chirurgia cardiaca : esse compromettono il 
successo dei metodi di risuscitamento nell’eventualita di un arresto cardiaco. E’ in questa pros- 
pettiva che ci sembra giustificata una protezione preventiva del cuore. 


Zusammenfassung. 


Direkte Registrierungen der Intraherzdriicke anlasslich von Herzeingriffen haben erlaubt- 
die Wirkungen gewisser Stérungen des Rhythmus auf die Driicke in den Herzkammern zu un, 
tersuchen. 

Die Sinustachykardie veraindert die Intraherzdriicke nur fiir die hohen Werte (iiber 120 pro 
Minute). Sie bewirkt eine Evhohung der systolischen und diasystolischen Kammerspannungen, 
ausser im Falle der Mitralzusammenziehung, bei der dieselben gesenkt werden. 

Die Bradykardie veranlasst eine Senkung der systolischen und diasystolischen Kammers- 
pannungen. 

Die aurikulare Extrasystolie veranlasst das Sinken des Kammerdruckes bei der aurikularen 
Kontraktion, der keine Kammerkontraktion folgt. Jm Falle des V orhofflatterns werden die sys- 
tolischen Driicke nach der Wirksamkeit der Kammerkontraktion verandert : im allgemeinen 
werden sie gesenkt. 

Die Suprakammer-Tachykardie und das Kammerflattern werden sehr schnell durch eine 
Senkung der Intrakammerdriicke begleitet, die auf O fallt. : 
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Diese Abanderungen stéren weitgehend die Kreislaufhemodynamik. Sie vermindern die 
erzreserve, deren Vollstandigkeit fiir die Herzchirurgie ausschlaggebend ist : sie kompromit- 
ieren den Erfolg der Wiederbelebungsmethoden bei eventuellem Herza ussetzen. Von diesem 
Standpunkt aus erscheint uns ein vorbeugender Schutz des Herzens gerechtfertigt. 


Registros directos de las presiones intracardiacas durante intervenciones sobre el corazén 
han permitido estudiar los efectos de ciertos trastornos del ritmo sobre las presiones en las cavi- 
dades del mismo. 

La taquicardia sinusal no modifica las presiones intracardiacas mas que por valores ele- 
vados (por enciam de 120 por minuto). Ella acarrea una elevacion de las tensiones sistolicas y 


diastélicas ventricular salvo en el caso de estrechamiento mitral en el que aquellas se reducen, 

La braquicardia provoca una disminucién de las presiones ventriculares, sistdlica y dias- 
tolica. 

La extrasistolia auricular provoca el descenso de presién ventricular cuando la contraccién 
auricular no va seguida de una contraccién ventricular. En el caso de flutter o de fibrilacién autri- 
cular, las presiones sistdlicas se modifican siguiendo la eficacia de la contraccién ventricular ; 
por lo general ellas disminuyen. 

La taquicardia supraventricular, la fibrilacién ventricular se acompahan muy rapidamente 
de un descenso de las presiones intraventriculares que cae a O, 

Estas modificaciones trastornan profundamente la hemodinamica circulatoria. Disminuyen 
a reserva cardiaca de la que la integridad es esencial en cirugia cardiaca : ellas comprometen 
el éxito de los métodos de resucitacién en la eventualidad de sincope cardiaco, Es ante esta pers- 
pectiva que nos parece justificada una proteccion preventiva del corazon. 
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SOCIETE FRANCAISE 


D'ANESTHESIE ET D’ANALGESIE 
SEANCE DU 8 MARS 1955 


(suite et discussions) 


VANESTHESIE AUX PAYS-BAS 


C. R. RITSEMA VAN ECK 


(Gréningen) 


CONFERENCE PRESENTEE ET LUE PAR P. LACOMBE. 


Le Docteur RitsEMA VAN Eck, professeur d’Anesthésiologie & Gréningen (Hollande), et 
président du Comité d’organisation du Congrés Mondial de septembre prochain, a rédigé pour 
ses collégues francais du Syndicat National une présentation de l’Anesthésiologie aux Pays-Bas. 
En son propre nom et au mien, j’en fais hommage a la Société et & ses membres. 

Les problémes et les difficultés qu’ont rencontrés sur le plan professionnel nos collegues 
Hollandais sont les mémes qu’ont eu a résoudre les a an francais. Vous verrez les 
solutions qu’ils ont pu y apporter. 


LACOMBE. 

Comme dans la plupart des pays européens, c’est surtout aprés la fin de la 
derniére guerre que les Hollandais s’intéressérent a 1’Anesthésie. 

Les médecins revenus de l’étranger y avaient appris 4 connaitre, aux armées 
et ailleurs, les nouvelles méthodes anesthésiques et les possibilités qu’elles ou- 
vraient a la chirurgie ; leur application fut réclamée de tous cétés et en parti- 
culier par les chirurgiens. 

Heureusement pour notre spécialité dans le cadre des Pays-Bas, le profes- 
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seur de chirurgie NooRDENBOS, d’Amsterdam, avait compris la grande impor- 
tance d’un début de qualité : il eut la chance de pouvoir s’attacher la collabora- H 


tion dans sa clinique d’une anesthésiste anglaise (19460). NOORDENBOS est mort R 
: peu aprés, mais l’idée était solidement établie et son successeur l’a reprise. 
: A peu prés en méme temps, un anesthésiste anglais 4 Utrecht, un anesthé- lie 
. siste hollandais 4 Groningen, mettaient en ceuvre les méthodes nouvelles. De d’ 
plus, Groningen commenga l’enseignement par une section anesthésiologique gi 
indépendante, dirigée par un chargé de cours, et ne formant pas une subdivision 
de la chirurgie : cette indépendance s’est avérée d’une grande importance pour ac 
le développement de l’anesthésiologie. Leyde, un peu plus tard, a suivi ce bon b: 
exemple. 
Cette situation 4 égalité avec les autres disciplines, avec son budget propre, tl 
: a permis un libre développement aussi bien dans le domaine scientifique que de 
dans l’expérience clinique, l’anesthésiologie puisant dans l’arsenal des autres 
sp€cialités selon ses besoins mais sous ses propres directives. di 
A Vheure actuelle il existe sept centres ott les médecins peuvent se préparer el 
a la pratique de l’anesthésiologie : quatre centres universitaires, trois purement ci 
hospitaliers. 
Les anesthésistes hollandais ont clairement réalisé qu’un développement cl 
correct de leur spécialité postulait l’assurance pour ses tenants de moyens d’exis- 
tence convenables. 
7 Dans ce but, ils se sont attachés 4 trois conditions 
él 
: I. — Faire reconnaitre l’anesthésiologie comme une spécialité indépendante 
dont l’enseignement doit répondre a des exigences nettement formulées ; ‘ 
2. — Faire accepter cette conception par les organismes d’assurance-maladie t 
pour la fixation d’un tarif propre, indépendant du tarif chirurgical ; § 
3. — S’associer dés que possible en Association Néerlandaise des Anesthé- “ 
- siologistes, association a faire investir de la personnalité civile et reconnaitre 
par les associations similaires, enfin la faire admettre comme membre titulaire fi 
dans la « Fondation pour les Sciences Chirurgicales ». ( 
Le premier point fut le premier acquis ; sans doute parce que la notion de 1 
la spécialité anesthésiologie existait déja dés 1g00, époque ot nos confréres HAMMES PY 
et ARRIAS la pratiquaient sous le titre de narcologues. Ces principes furent 4 i] 
- a nouveau formulés et le nom changé en Anesthésiologie. La Société Royale Néer- c 
7 landaise de Médecine se montra pleine de compréhension et nous accorda sa 
collaboration la plus cordiale. n 
Le troisiéme point était l’affaire des seuls anesthésistes : le 24 janvier 1948, i 
Amsterdam voyait naitre l’Association Néerlandaise des Anesthésistes. b 


Le deuxiéme point rencontra en théorie peu d’objections. Il est de régle en 
Hollande que lorsqu’une spécialité est reconnue comme telle par la Société 
Royale de Médecine, l’assurance-maladie l’honore de facgon autonome. 

La pratique ne fut pas aussi simple : on eut bien entendu tendance 4 nous 
lier au tarif chirurgical, en nous disant qu’il était tout naturel et plus simple 
d’affecter 4 l’anesthésiste un pourcentage déterminé des honoraires du chirur- 


gien. 

Nous nous sommes opposés immédiatement a cette conception. A l’heure 
actuelle nos tarifs sont fixés indépendamment de ceux des chirurgiens et sont 
basés sur des données dérivées des exigences et du risque liés a l’anesthésie. 

Ceci reste cependant l’objet d’une attention continue, d’autant que l’anes- 
thésiologie n’est pas stabilisée et reste sujette a de grandes variations liées 4 son 
développement et a son extension continuelle. 

En récapitulant, la situation actuelle est la suivante : possibilité d’éduquer 
des spécialistes dans des centres répondant a des exigences légitimes aussi bien 
en ce qui concerne l’enseignement que l’hépital — exigences formulées par 1’ Asso- 
ciation, puis approuvées par la Société Royale Néerlandaise de Médecine. Les 
médecins qui ont terminé leur formation sont inscrits comme spécialistes et honorés 
comme tels s’ils exercent exclusivement leur spécialité. 

(Ax Pays-Bas, il y a exclusivement des spécialistes full-time, c’est-a-dire 
se cantonnant dans leur branche propre.) 

Nous avons dit qu’existait 1’ Association Néerlandaise des Anesthésistes 
elle s’occupe des questions scientifiques aussi bien que des intéréts matériels de 
ses membres ; elle jouit de la personnalité civile et de l’approbation royale ; 
elle est membre de la Fondation pour les Sciences Chirurgicales, Société qui réunit 
toutes les branches de la chirurgie, publie une revue générale |’ Archivum Chirur- 
gicum Neerlandicum, et organise un congrés annuel ott chaque section fait un 
exposé sur le sujet a l’ordre du jour, en le traitant sous l’aspect propre a sa spé- 
cialisation. 

On peut affirmer que le développement de notre Association est trés satis- 
faisant, jusqu’ici du moins. Le nombre des membres s’accroit réguliérement 
(on ne peut étre membre actif disposant du droit de vote qu’aprés inscription 
sur la liste des spécialistes). Les membres dits externes, c’est-a-dire s’intéressant 
a notre spécialité sans la pratiquer, se présentent de plus en plus nombreux : 
ils sont les bienvenus et constituent un stimulant pour les autres, mais ne parti- 
cipent pas a l’administration de la société. 

Les relations avec les sociétés étrangéres sont excellentes. Nous avons avec 
nos collégues Belges une réunion scientifique commune annuelle, qui se termine 
par un repas plein de cordialité et d’agrément (inter poculis amicitia). Les centres 
hospitaliers et les sociétés scientifiques des autres pays européens commencent 
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a voir réguli¢rement des visiteurs hollandais. Nous tachons de suivre au plus 
prés les progrés et l’actualité anesthésiologiques. 

C’est dans cet esprit de cordiale collaboration scientifique et professionnelle 
que nous avons accepté avec grand plaisir l’insigne honneur d’organiser en sep- 
tembre 1955 le Congrés Mondial d’ Anesthésie. Notre Reine en a accepté le patro- 
nage, notre Gouvernement a promis tout son appui, moral et matériel. 

Ce patronage vous prouve que notre peuple s’intéresse a nos travaux. Nous 
espérons que cette sympathie aidera 4 provoquer un grand nombre de partici- 
pations de tous les continents, nous autorisant a parler 4 bon droit d’un Congrés 
Mondial. 

Ce sera la digne suite du Congres de Paris de 1951, ot furent jetées les bases 
de notre Fédération Mondiale. Nos collégues frangais peuvent étre assurés que 
nous n’avons pas oublié que l’initiative leur en revient et que nous leur en gardons 
notre gratitude. 

Nous les invitons cordialement 4 venir en septembre 4 Scheveningen, le plus 
nombreux possible, pour y sceller la constitution de la nouvelle World I ‘ede neralion 
of Anaesthestologists et se réjouir avec nous de sa création. 

Le Président : Je remercie M. LACOMBE de nous avoir transmis toutes ces 
indications si intéressantes et qui prouvent que l’anesthésiologie évolue, plus 
ou moins rapidement, mais dans le méme sens dans tous les pays, sous forme d’une 
polyvalence de plus en plus grande et d’une importance accrue. 

Ce que vous avez dit me parait un excellent prélude a notre prochain voyage. 
Je souhaite que nous soyons le plus nombreux possible. 

Nous ne pouvons qu’étre touchés de l’amabilité de l’invitation qui nous 
est faite et nous sommes persuadés qu’elle présentera le plus grand intérét pour 
nous et pour tous dans le présent et dans l'avenir. 
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DISCUSSIONS 


Pour des raisons techniques indépendantes de notre volonté, les communications auxquelles 
se rapportent les discussions suivantes, ont été publiées dans nos précédents numéros. 
En nous excusant, nous prions nos lecteurs de bien vouloir se reporter aux textes déja 


N. D. L. R. 


_ PLACE DU BLOC DU PLEXUS 
EN PRATIQUE ANESTHESIOLOGIQUE 


PAR 
G. GAUTHIER-LAFAYE 


(Armée) 


(Lecteur: M. VALLETTA) (tome XII, n® 2, p. 279) 


M. Valletta : La premiére réflexion qui vient a l’esprit concerne l'intérét pra- 
tique des techniques de ce type. On est bien obligé de se demander, si le fait qu’un 
procédé d’anesthésie régionale soit décrit, suffit pour en rendre la pratique légi- 
time ou nécessaire. En temps ordinaire il est probable que l’anesthésie du plexus 
brachial offre beaucoup plus d’inconvénients que d’avantages. Mais il ne faut pas 
se contenter d’une critique aussi superficielle. En dehors des cas rappelés dans ce 
travail, de malades ayant mangé peu de temps avant l’accident, de malades ambu- 
latoires, etc., il faut insister sur plusieurs autres points : 

1° Les spécialistes capables de conduire des anesthésies trés difficiles sont 
encore trop peu nombreux. Par conséquent, pour soulager ce spécialiste dans des 
circonstances un peu particuliéres : catastrophes collectives et faits de guerre, les 


(*) Nous insistons encore sur le fait que la rubrique « correspondance » est ouverte a tous ceux qui 
regretteraient de n’avoir pas pu participer 4 ces discussions. 
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chirurgiens, particuliérement aptes 4 ce genre d’anesthésie régionale, ont le droit 
de la préférer et de la pratiquer sur une large échelle. 

2° Ceci, a la condition d’avoir auprés de soi, ou du moins pas trop loin, un 
anesthésiste qualifié qui saura neutraliser les méfaits des injections malencon- 
treuses par leur siége ou par leur volume. 

3° Pour que les anesthésistes sachent pratiquer l’anesthésie plexique en cas 
de besoin absolu, il est évidemment nécessaire qu’ils en apprennent toutes les 
finesses sur des cas ott ce besoin n’existe pas. 

4° Enfin, que ce soit dans l’armée ot dans les établissements de soins civils, 
l’anesthésie plexique ne doit jamais étre confiée a un auxiliaire non-médecin. Or, 
son apparente simplicité, dans les mains de ceux qui s’y intéressent, risque de lui 
faire souffrir le méme sort que certaines infiltrations sympathiques, qui, du jour 
ou elles ont été entreprises par des éléves trés jeunes, ont perdu beaucoup de leur 
efficacité. 


M. Jaquenoud : L’auteur conseille cette anesthésie chez des individus qui 
doivent quitter l’hopital dans les heures qui suivent. Or un travail anglo-saxon 
récent, ott l’anesthésiste avait eu la curiosité de faire des radios systématiques aprés 
cette anesthésie, montrait I p. 100 de pneumothorax (*). On peut difficilement 
envisager qu’un patient échappe 4 toute surveillance aprés un pneumothorax 
accidentel et ignore. 

D’autre part, il pense que cette anesthésie est autorisée dans les cas oti l'on 
n’a pas sous la main un anesthésiste compétent. Je crois, au contraire, que c’est 
une anesthésie délicate dont, personnellement, j’ai eu 4 me louer, mais qu’il ne 
faut pas traiter a la légére. 


M. Huguenard: Je n’ai qu’une faible expérience de ce type d’anesthésie, 
puisqu’en 18 mois, je ne l’ai utilisé que 16 fois. C’est dire qu’a mes yeux les indica- 
tions en sont limitées. 

Mais je m’associe a |’Auteur et au Rapporteur pour dire que, sil’anesthésiste 
est rarement tenu de pratiquer une anesthésie du plexus brachial, il est en revanche 
dans 1l’obligation de savoir la faire et doit donc s’y entrainer. 

Ceci dit, comme JAQUENOUD, je considére que le malade ambulatoire cons- 
titue au contraire une contre-indication de la méthode. 

La principale indication est naturellement la chirurgie de la main : il s’agit 
d’intervention longues et douloureuses, sur des sujets généralement vigoureux 
(travailleurs manuels), et qui exigent donc des doses d’anesthésiques généraux 


(*) Moore D. C. et BRIEDENBAUGH L. D. — Pneumothorax ; its incidence following Brachial Plexus 
Block Analgesia. — Anesthesiology, 15, 5, P- 475-479, sept. 1954. ra ew 
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importantes, surtout s’ils sont éthyliques, ou si l’on pratique des operations itéra- 
tives, comme c’est assez fréquent. 

Il y a quelque chose de peu satisfaisant pour l’esprit, dans le fait que ces 
malades réclament davantage d’anesthésique général que les gastrectomisés par 
exemple. 

En somme | indication majeure me semble étre l’opération sur la main d’un 
sujet résistant a l’anesthésie générale ou, inversement (cas plus rare) fragilisé 
(exemple : panaris des gaines chez un vieillard diabétique et obése, comme dans 
l'une de mes observations). 

Il est a noter que la chirurgie des tendons, quand elle comporte le préléve- 
ment d’un greffon sur un pied, ne peut étre pratiquée sous anesthésie régionale. 

Les accidents immédiats (blessure de l’artére et méme pneumothorax) ne 
me semblent pas extrémement dangereux si le sujet est maintenu en milieu hospi- 
talier. 

Par contre, j’aimerais étre rassuré en ce qui concerne les séguelles possibles, 
que je n’ai pas observées, mais qui ont été maintes fois signalées dans le passé 
(parésies durables). 

Enfin je dois signaler que, bien que la chose soit théoriquement possible en 
faisant varier les concentrations anesthésiques, je n’ai jamais pu volontairement 
dissocier paralysie et anesthésie. 

D’ailleurs quand j’ai par hasard obtenu une anesthésie sans paralysie (in- 
téressante pour le chirurgien), l’ischémie due au garrot, comme me l’a fait remar- 
quer D. MorEL-FaTi0, assez rapidement, a eu des effets parésiants. 


M. Marcenac : Je voudrais demander, au point de vue de la pathologie com- 
parée si, a la suite de ces anesthésies, ont été signalées chez l’‘homme des lésions 
au niveau du squelette, notamment des ostéoporoses, des troubles trophiques 
divers. 

Lorsque nous traitons sur le cheval les causes éventuelles de boiterie par 
anesthésie des cordons nerveux des membres, nous avons parfois la facheuse 
surprise de voir évoluer, aprés les délais variables, des décalcifications, voire méme, 
quelquefois, des fractures spontanées qui se produisent lorsque le cheval marche 
sur un terrain dur. 

Les anesthésistes et les chirurgiens de l’homme ont-ils fait des constatations 
analogues et enregistré de pareilles lésions sur le squelette, ou des troubles tro- 
phiques sur les tendons, les ligaments. BS 


M. Valletta : Je répondrai d’abord 4 M. JAQUENOUD. ————™ 
J'ai peut-étre laissé entrevoir que je n’étais pas un chaud partisan de ce type 
@ anesthésie en général, et en particulier chez les malades « ambulatoires », _ 
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cause du pneumothorax toujours possible comme vient de nous le 
dire M. JAQUENOUD, mais aussi a cause du risque de lésion artérielle qui peut fort 
bien s’associer au pneumothorax. Si dans certains cas, cette méthode permet au 
malade de rentrer chez lui presque immédiatement, cet avantage est fortement 
contrebalancé par la simple possibilité d’un hémothorax. Des complications de 
cette ampleur pour si peu de chose, cela fait réfléchir. Par conséquent je suis tout 
a fait d’accord avec M. JAQUENOUD. 

A M. HUGUENARD je répondrai que j’ai eu la chance de travailler assez long- 
temps avec un éminent chirurgien de la main et que rien n’est venu m’inciter 4 
remplacer l’anesthésie générale, qui, je le reconnais, doit étre profonde, aussi pro- 
fonde que pour une gastrectomie, par l’anesthésie plexique. Je ne crois pas rai- 
sonnable d’ajouter les aléas de l’anesthésie plexique 4 ceux de cette chirurgie si 
délicate. Et justement parce qu’on a signalé des séquelles anesthésiques, je crois 
qu'il faut éviter de toucher au membre sur lequel le chirurgien va lui-méme opé- 
rer. S’il doit survenir des incidents, il vaut mieux étre 4 méme de bien en connaitre 
les causes. 

4n ce qui concerne la précision demandée par M. HUGUENARD sur la discri- 


mination entre paralysie et simple perte de la sensibilité, je ne crois pas que la 
a seule indication donnée dans le travail rapporté mérite d’étre enregistrée : il y 
7 est dit que la solution a 2 p. 100 produit la paralysie alors que la solution a 1 p. 100 
7 ne produit que l’insensibilité. Si cela était vrai, on le saurait... 
a Je ne peux, par contre, pas répondre 4 M. MARCENAC. Je ne sais rien des sé- 
a quelles au niveau des os : ostéoporose, fractures spontanées... Il faut se dire qu’en 
médecine humaine en tous cas, les malades ne reviennent pas volontiers chez le 
7 médecin qu’ils rendent a tort ou a raison responsable d’une petite addition a leurs 
* miséres. Il est donc possible que plusieu irs €checs passent inapercus, un peu comme 
pour les récidives de hernie... 
" M. Marcenac : Les gros cordons nerveux (médian, grand sciatique) des membres 
F a des animaux, surtout du cheval, sont riches en fibres sympathiques, beaucoup 
a plus riches que les nerfs similaires de l’‘homme. Le revétement pileux des animaux 
‘ peut expliquer des divergences dans la distribution des éléments sympathiques. 


t LERICHE a déclaré il y a longtemps que l’expérimentation portant sur ces éléments, 
- ne pouvait étre faite sur l’animal. Il est trés possible que l’explication de multiples 
phénoménes puisse se trouver dans des effets sympathiques, effets de congestion, 
de stase, qui entrainent a distances des ostéoporoses. 


M. Tournay : Ce que vient de dire M. MARCENAC est aussi important chez 
l’homme : l’algie du médian, trés riche en fibres sympathiques, est trés portée a 
donner d urs et thermiques (sans aller jusqu’a la causalgie) 


; 
= 
et | 
que 
au 
ap! 
ET 
= 
3 
=~ 
= 
va 
«] 
m 
a 
p 
el 
ic D 
la 


et la remarque que faisait le Rapporteur, sur l’intérét qu'il y aurait de revoir les 


sujets qui ont été soumis a cette méthode, pour en apprécier de légéres consé- 
quences éventuelles est 4 prendre en considération. 


M. Marcenac : Nous notons également parfois des phénoménes de causalgie, 
auxquels M. TourNAy fait allusion, a la suite des névrectomies, parfois méme 
anesthésies tronculaires des membres. 


apres les 


ETUDE DE QUELQUES PROPRIETES PHARMACODYNAMIQUES 
DE LA N-ALLYL-NORMORPHINE 


PAR 
J. MERCIER et P. JAQUENOUD 
(Marseille) 


(Tome XII, n° 2, p. 256) 


M. Huguenard : En enregistrant systématiquement la respiration des sujets 
mis en hibernation j’ai observé un phénoméne a rapprocher des trés beaux tra- 
vaux dont on vient de nous exposer les résultats : 

Actuellement deux mélanges neuroplégiques sont utilisés pour l’induction de 
Vhibernation : tous deux contiennent du Phénergan et du Dolosal, avec pour le 
«MI » de la clorpromazine, remplacée, dans le « M2» par l’Hydergine. Onsait que le 
Dolosal administré par voie veineuse donne une bradypnée plus ou moins accusée, 
marquée par une pause expiratoire nette et une amplitude conservée, voire aug- 
mentée. Avec le mélange « MI » (clorpromazine) ce type de respiration n’apparait 
pas. Il est au contraire parfaitement net avec le mélange « M2 » (Hydergine). C’est 
anos yeux une preuve supplémentaire des effets nalorphine-like de la clorproma- 
zine vis-a-vis du Dolosal. Tous les dérivés de la phénothiazine possédent cette 
propriété de facon plus ou moins prononcée. Nous en avons également la preuve 
en ce qui concerne le Diparcol, par nos enregistrements respiratoires sous « Dip- 
Dol » (qui ne montrent pas de pauses expiratoires). L,’ Hydergine est en revanche 
dépourvue d’effets nalorphine-like vis-a-vis du Dolosal. 

Ces constatations n’ont, pour l’instant, qu’un intérét purement théorique, car 
la ventilation au total, a la méme valeur dans les deux cas. 
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M. Kern : Personnellement, je suis trés réservé en ce qui concerne Vemploi 
des antidotes. 

En effet, lorsqu’on se sert d’antidotes, méme trés efficaces, dans le but d’obtenir 

un effet spécifique on produit généralement aussi des effets secondaires dont cer- 
tains peuvent étre nuisibles. 
En ce qui concerne la N-allyl-nor-morphine, il ne faut pas oublier que, si 
l’effet dépresseur de la morphine sur la respiration est antagonisé, certains autres 
effets de la morphine, et notamment 1’effet dépresseur central, ne le sont pas. 
Bien au contraire, certaines actions de la N-allyl-nor-morphine s’exercent dans le 
méme sens que celles de la morphine elle-méme. Comme l’a dit JAQUENOUD, on 
retrouve la preuve de l’effet central de la N. A. N. M. dans les encéphalogrammes, 
Bien que le tracé soit du type barbiturique, c’est une dépression que 1’on ajoute 
a une autre. Ainsi on peut étre amené a injecter un antidote de l’antidote, et ainsi 
de suite. 

Je crois qu’on a tout intérét, dans la mesure du possible, a faire en sorte de 
ne pas avoir besoin d’antidote. 


M. Amiot : Dans le méme sens, je puis dire que je viens de lire des observa- 
tions anglaises qui signalent que la N-allyl-nor-morphine, dans certains cas, n’a 
nullement été antagoniste de la morphine, méme au point de vue respiratoire et 
surtout lors’il y a eu surdosage morphinique assez élevé. 

L’auteur anglais conclut en disant que c’est un médicament intéressant mais 
que, dans les cas d’intoxication morphinique grave, il faut s’en méfier et il en 
fournit ot il y a eu non pas antagonisme mais, au contraire, synergie. 

Il semble se passer, dans le cas particulier, ce que l’on voit quelquefois pour 
des substances soi-disant antagonistes, comme certains curares, qui, a certaines 
doses, deviennent au contraire des synergiques. La loi des mélanges ne joue pas 
selon une régle absolument simple dans ces cas. 

Ce que je dis et ce que nous venons tous de dire n’est pas un rejet de l’em- 
ploi de la N-allyl-nor-morphine, mais je crois qu’il faut s’associer pleinement aux 
réserves que M. KERN vient de faire puisqu’il existe des observations démonstra 
tives 4 cet égard. Mais je serais trés heureux que notre Rapporteur nous dise s'il 
a vu des cas de non-antagonisme et méme de potentialisation dans le mauvais 


sens. = 7 


_ M. Jaquenoud : Je répondrai tout d’abord a M. abba que l’effet de 
la N-allyl-nor-morphine existe pour la clorpromazine et la diéthazine. Ceci 
explique l’assertion plaisante que certains d’entre nous avaient pu avancer en 
chirurgie abdominale et selon laquelle les potentialisateurs ne potentialisaient rien 
du tout mais réveillaient le malade. Quand 1 nous cherchions a obtenir le calme res- 
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piratoire a l’aide du Dolosal (péthidine) isolé, il était trés facile de 1’ obtenir a avec _ : 
des doses relativement restreintes. Si les individus examinés recevaient en méme 
temps soit de la diéthazine soit de la chlorpromazine, nous n’obtenions pas cette 7 
bradypnée qui peut étre un avantage en chirurgie abdominale. 


M. KERN a développé avec beaucoup d’autorité un argument qui n’a peut- _ 
étre pas été bien mis en évidence dans mon exposé mais qui, si on lit le détail des 


résultats obtenus par MERCIER et Mlle SESTIER, est indiscutable. 

Leur travail répond en partie 4 l’observation de M. Amior. Je peux lui dire 
que j'ai, pour ma part, observé un échec de la N-allyl-nor-morphine chez un > 
homme de 75 ans qui avait recu une pré-médication comportant une ampoule 
de Dolosal et 1/4 mg d’atropine. Cet individu avait présenté un état de collapsus _ 
modéré, une chute tensionnelle 4 100 mm de mercure pour la systolique brachiale, 
une dépression respiratoire (la respiration était a six) et une perte de conscience — 
modéré (il était dans un état crépusculaire). 

Nous lui avons fait 10 mg de N-allyl-nor-morphine intraveineuse et il n’y a | 
pas eu de changement. Par contre, la nicéthamide, un convulsivant, a eu un effet b ‘ 
tout a fait caractéristique : le sujet relativement surdosé en Dolosal, a retrouvé — 
un rythme respiratoire normal, sa conscience, et n’a plus présenté d’état de collap-— 
sus. 


LA DYSREGULATION THERMIQUE PRECOCE AU COURS 
DES SECTIONS MEDULLAIRES HAUTES 


GAMPAN 
(Toulouse) 


(M. P. DELIGNE, lecteur) (Tome XII, n® 2, p. 411) 


«iP, Deligné : Je ne ferai pas de commentaire direct a cette intéressante commu- 
nication de Campan, membre de cette Société, mon réle en son absence étant sur- 
tout celui de lecteur ; je me permettrai seulement de rapprocher de ces observa- — 
tions de traumatismes médullaires cervicaux, dont je n’ai personnellement qu’une 
petite expérience, le traumatisme particulier que peut constituer une a 
tion pour ablation de tumeur intra-médullaire dans cette région de la moelle 
comprise entre C1 et C7, et dont j’ai pu réunir quelques cas depuis deux ans dans 
le service de neuro-chirurgie du Pr Agrégé Davin a l’hdpital Sainte-Anne ; nous _ 
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thermie. Dans deux cas ot la tumeur était particuli¢rement étendue, l’indication 
d’une hibernation artificielle per-opératoire fut posée et l’hibernation poursuivie 
pendant 48 heures ; nous n’avons pas remarqué de sensibilité particuliére de ces 
malades a l’hibernation, la température minima obtenue fut de 32,5°C et 33°, le 
réchauffement s’effectua sans incidents et les suites ultérieures furent parfaites, 
Le traumatisme opératoire, il est vrai, n’avait pas été jusqu’a réaliser une trans- 
section médullaire, et sans doute nos malades furent épargnés par le shock spinal. 
f Nous remarquerons enfin que les blessés de MARMOTTANS-ESCARRAS et de 
ad CAMPAN sont tous deux morts de complications pulmonaires aigués. 


M™e Carette : Je ne sais pas si cette évolution brutale de complications plu- 
monaires est due uniquement a la thérapeutique par hibernation car j’ai eu un 
cas identique a l’occasion d’une fracture de C4 et C5. La malade avait été opérée, 
décomprimée et, au bout d’un mois sans autre complication, c’est en pleine pé- 
riode non évolutive, qu'elle a présenté les mémes complications pulmonaires avec 
une évolution identique. Elle avait été mise dans un poumon d’acier et trachéo- 
tomisée, car il ne lui restait plus que des mouvements diaphragmatiques spasmo- 
diques et difficiles. Elle est morte d’un cedéme du poumon sans aucune thérapeu- 
tique par hibernation. Le mécanisme invoqué avait été celui d’une hématomyélie 
ascendante. 

Je ne sais si l’on peut donc mettre cette évolution sur le compte d’une hiber- 
nation. 


7 M. Kern : J’ai eu, presque point pour point, un cas identique a celui évoqué 
par Mme CareE?rre, sans hibernation. 
- Fracture de la colonne cervicale, trachéotomie, aspiration et, finalement, 


.¢ aprés quelques jours, mort pulmonaire malgré tous les soins. 


ae M. Jaquenoud : La fréquence de 1’cedéme pulmonaire est grande chez les 
ie. a traumatisés de ce genre et l’on ne peut guére conclure sur la cause exacte de la mort. 
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DEUX CAS D’HYPOTENSION PROLONGEE 
> APRES INDUCTION D’ANESTHESIE A L’HEXOBARBITAL 


PAR 


G@RENET et J. EMOINE 
(Bayonne) 


(Mme Janine VINCENT-ESPINASSE, lectrice) (Tome XII, n° 1, p. 181) 


Mme Vincent-Espinasse : L,’intérét des observations relatant des incidents 
anesthésiques est incontestable. Par contre, leur interprétation préte souvent a 
discussion, 

Ainsi, il nous parait difficile de tirer des conclusions valables de la deuxiéme 
observation et, en particulier, d’affirmer qu’une injection intra-veineuse d’hexo- 
barbital, faite au début de l’intervention, puisse étre responsable d’un état d’hypo- 
tension intense survenant plus d’une heure aprés cette injection, d’autant que 
nous ne possédons aucun renseignement per-opératoire. 

La premiére observation nous décrit un état d’hypotension extréme et pro- 
longée s’accompagnant de cyanose et d’apnée tardive, dt, d’aprés les auteurs, a 
une injection starter d’hexobarbital. 

On sait que l’injection intra-veineuse d’un barbiturique provoque souvent | 
une chute de la tension artérielle. Cette hypotension, due probablement a un effet — 
ganglioplégique secondaire du barbiturique, est en général modéré et bréve. Chez | 
certains sujets sensibles, elle peut étre plus intense et plus prolongée. Il nous arrive | 
méme d’utiliser cet effet hypotenseur quand il se produit en vue de diminuer le © 
saignement per-opératoire. Cependant, nous n’avons jamais observé d’hypo-- 
tension extréme comparable a ceux relatés par les auteurs de la communication. — 

Nous pensons que l’hypotension due a l’injection intra-veineuse d’un barbi-— 
turique est précoce et isolée, qu’elle ne s’accompagne ni de cyanose, ni d’apnée > 
secondaire, si d’autres facteurs n’interviennent pas pour modifier l’équilibre de a 
lopéré. On peut se demander si, dans l’observation relatée, certaines conditions 
opératoires (chirurgicales ou anesthésiques) n’ont pas contribué a créer un état 
d’anoxie ou d’hypoxie chez un malade en hypotension modérée par le barbitu- — 
tique (position du malade, anesthésie profonde a 1’éther, etc.). Cette éventualité — 
s'inscrirait évidemment contre l’hypothése de MM. GRENET et LEMOINE d’une- 
altération d’un lot d’ampoules. 


M. Montagne : D’aprés les observations qu’on nous apporte, il me semble — 
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difficile @’ attribuer au l’action hypotensive dont accuse, 
A mon avis il y a de nombreux autres facteurs en cause. En ce qui concerne 1’obser- 
vation de cholecystectomie, l’effet hypotenseur signalé subsiste plus d’une heure 
aprés l’injection du barbiturique, dont 1’élimination est alors a peu prés certaine et 
l’on continue a attribuer l’hypotension constatée a cette drogue et 4 elle seule. 
Or, la malade a subi une cholecystectomie qui est une des interventions de la 
chirurgie abdominale, haute qui entrainent le plus de réflexes tensionnels. L’inter- 
vention en elle-méme est suffisa nte pour expliquer cette chute de tension. 

En ce qui concerne la premiére intervention, s'il y a eu chute de tension arté- 
rielle consécutive a l’injection du barbiturique, on aurait di dire que la mise en 
décubitus latéral chez un malade qui avait 15/10, a pu suffire a faire baisser sa 
tension artérielle, et que, d’autre part, l’anesthésie a l’éther qui a suivi a peut- 
étre été poussée trop loin. En effet, une anesthésie profonde 4 1’éther est suffisante 
pour amener une chute relativement importante de la tension. 

Je crois qu'il faut perdre l’habitude de se retourner systématiquement, en 
présence de phénoménes en apparence inexpliqués, contre les drogues ou 1’appa- 
reillage utilisé. 

J’ai, pendant six ans, travaillé en collaboration avec un laboratoire qui était 
assailli, 4 la suite d’accidents anesthésiques, de demandes d’expertises toxicolo- 
giques des produits administrés. Le plus souvent l’enquéte permettait de mettre 
en évidence une faute dans l'utilisation de l’agent anesthésique incriminé. 

Je ne pense donc pas que, dans les deux cas apportés, le barbiturique puisse 
étre rendu responsable de cette hypotension prolongée. 

On peut d’ailleurs se demander pourquoi l’auteur continue 4 employer |’hexo- 
barbital chez des malades suspects d’insuffisance hépatique ou rénale, alors que 
l’élimination du penthiobarbital, chez de tels sujets, est beaucoup plus sire. 


M. Amiot : Je m’associe tout a fait 4 ce que vient de nous dire M. MONTAGNE, 
en particulier au sujet du choix de l’hexobarbital et je crains que 1’accident si- 
gnalé soit di a une surcharge d’éther. Il est certain que, si l’on donne des barbitu- 
riques suivis d’éther, il ne faut pas, comme on le fait trop souvent, administrer 
l’éther de la méme fagon que s’il n’y avait pas de barbiturique. On peut trés bien 
admettre que l’anesthésie a été exagérément prolongée et que le malade a subi une 
espéce de choc post-anesthésique du fait de cette éthérification trop lourde aprés 
un produit méme impeccable mais synergique. 

Reste la question du lapin comme animal d’expérience, mais il faudrait 
encore savoir comment l’injection a été faite. Le lapin est trés fragile et il suffit 
de pousser trop vite n’importe quel produit pour provoquer sa mort. Je ne vois 
pas qu’on puisse conclure de facon formelle, dans des conditions imprécises. 

Je vous remercie de nous avoir soumis cette intéressante communication. 
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INTERET DE LA MESURE DE L’EXCITABILITE 7 
NEURO-MUSCULAIRE EN ANESTHESIOLOGIE (*) 


PAR 


P. HUGUENARD et G. FAYOT 
(Paris) 


INTRODUCTION 
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C’est 4 la suite d’une hypothése émise par H. LAzporit et en grande partie vérifiée par 
lui et ses collaborateurs au Val-de-Grace, que nous avons entrepris l’étude systématique de l’excie 
tabilité neuro-musculaire (ENM) de nos opérés, avant, pendant et aprés l’intervention, sous 
l’influence de différentes drogues et sous des anesthésies variées. 

Nous avons profité des conseils de M. Gutor, réalisateur d’un excellent rhéotome électro-— 
nique que nous utilisons et nous avons bénéficié d’une subvention de la Caisse Nationale de 
Sécurité Sociale, qui nous a permis, notamment, de nous assurer la collaboration d’une labo- 
rantine attachée 4 la seule manceuvre du photomeétre 4 flamme, pour le dosage des ions accompa- 
gnant nos mesures d’excitabilité. 

Nous avons pratiqué plusieurs centaines de mesures ; nous n’avons retenu que les résultats - 
les moins discutables ; ils sont lacunaires et de nombreuses questions restent posées ; nous pour- 
suivons d’ailleurs chaque jour cette étude. Mais, dés 4 présent, certains faits nous ont paru assez - 
importants pour étre publiés, de fagon a susciter d’autres travaux, qui élucideront plus vite les 
passionnants problémes en suspens. 

Les remarquables recherches des électro-physiologistes et le trés intéressant colloque du _ 
C.N.R.S. sur la physiopathologie du potassium nous ont puissamment aidés, LABORIT et nous, 
dans nos études, toujours en cours, sur les phénoménes intimes de |’Hibernation artificielle. 


— 


(*) Communication a la Séance du 26 avril 1955, 
(**) Adresse : P. HUGUENARD, 2, rue Louis Pasteur, Boulogne, Se ne. 
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GENERALITES 
Pour étre « réussie », l’hibernation artificielle doit, on le sait, s’accompagner 
d’un hypométabolisme net, obtenu sans hypermétabolisme préalable réactionnel, ce 
qui d’ailleurs n’est pas toujours facile, comme nous l’ont montré des mesures sys- 
tématiques de la consommation d’oxygéne (Thése A. Krnp). 

Mais, fait capital et qui était passé inapercu, cet hypométabolisme doit aller 
de pair avec la conservation de l’optimum thermique de fonctionnement cellulaire : en 
d’autres termes, l’excitabilité cellulaire doit rester suffisante quelle que soit la 
température centrale ; ou encore : le potentiel de repos de la cellule doit demeurer 
élevé (1). 

Nous comprenons maintenant, a posteriori, que certaines de nos hibernations 
ont abouti probablement a une baisse exagérée du métabolisme, par rapport a une 
hypothermie relativement modérée. 

Or, l’optimum thermique fonctionnel tissulaire dépend notamment du rap- 
port Calcium/Potassium. Il doit donc étre possible de faire varier cet optimum ther- 
migue, par l’administration d’ions potassium, avant la mise en hibernation et au 
réchauffement et, inversement par l’injection de calcium a partir d’une certaine 
hypothermie (le calcium abaissant l’optimum thermique, c’est-a-dire améliorant 
le fonctionnement cellulaire aux basses températures). 

L’augmentation du potentiel de repos aboutit 4 une diminution du tonus : atonie 
aussi bien intestinale, que vasculaire (vasoplégie), ou musculaire. (Mais cette atonie 
s’accompagne de possibilités de contraction améliorées et se distingue de l’atonie 
définitive par épuisement cellulaire). Cette augmentation du potentiel de repos, 
avec atonie et baisse de la chronaxie (donc augmentation de 1’excitabilité), est 
notamment en rapport avec /a rentrée cellulaire de l’ion potassium. 

Mais, comment suivre ces mouvements ioniques ? A quel moment, a quelles 
doses, fournir les ions nécessaires ? Sur quoi baser leur administration ? 

Le dosage des ions intra-cellulaires par biopsie est impossible : outre que la 
biopsie elle-méme perturbe l’équilibre ionique, elle fournit des renseignements a la 
fois sur le compartiment intra et extra-cellulaire. 

Les dosages dans le plasma sont relativement simples et rapides ; mais ils sont 
entachés d’un large coefficient d’erreur ; d’ailleurs, ils livrent des résultats en pour- 
centage, donc variables avec les changements de volume du liquide extra-cellulaire, 
qui sont probablement rapides, importants et, pratiquement, impossibles 4 mesu- 
rer réguliérement. 

C’est le mérite de LAsorir d’avoir pensé a utiliser la mesure de 1’excitabilité 


(*) C’est ce que nous exprimions, dés 1951, plus grossiérement et sur un autre plan, en disant qu’il 
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superposables et que la précision est cliniquement suffisante. 
RESULTATS 
I. — LES DIFFERENTES ANESTHESIES 


neuro-musculaire mesure rapide et simple — pour avoir une idée indirecte iz 7 
approximative del’ excitabilité tissulaire, donc du fonctionnement cellulaire ou encore > =| 
de la «charge » énergétique de la cellule. 

Théoriquement, la cytokalipénie et toute « perte d’énergie » devront ato 
donner une hypo-excitabilité, la recharge cellulaire en potassium une hyper- a 
excitabilité ; aux basses températures, le calcium favorisera l’hyper-excitabilité et 
lhypo-excitabilité aux températures élevées. L’hypothermie de l’hibernation 
attificielle « réussie » devra, comme chez l’hibernant naturel, s’accompagner 7 
d’hyper-excitabilité. L’hypo-excitabilité au cours de la maladie opératoire 
(digestive surtout) sera de mauvais pronostic. Les drogues «stressantes » améne- _ 
ront une hypo-excitabilité ; les vasoplégiques une hyper-excitabilité. Les anes- 
thésies protégeant le mieux contre la fuite potassique post-agressive donneront — 
une hyper-excitabilité. 


, = 
Telles sont les notions que nous avons voulu vérifier. 
TECHNIQUE 


Nous pratiquons la mesure de l’excitabilité neuro-musculaire avec le rhéotome _ 
électronique de PLUVEN et Guror. Cet appareil délivre un courant rectangulaire, 
dont l’intensité est réglable (de 1 4 50 milliampéres), ainsi que le temps de passage * 
(de 1/100° de milliseconde 4 1.000 millisecondes). Son maniement est facile. Le tracé 7 
d’une courbe demande environ deux minutes. 7 


— L’électrode indifférente étant placée & un endroit quelconque du corps, I’électrode 
gative est fixée &4 demeure au niveau du point moteur du muscle choisi. Nous avons toujours 
utilisé le jambier antérieur, d’accés plus commode. Pour chaque temps de passage, il suffit de 
trouver |’intensité liminaire, c’est-a-dire celle pour laquelle se produit la premiére contraction 
du gros orteil. Les chiffres obtenus sont ensuite reportés sur un papier spécial 4 échelle _ 
rythmique, 

Naturellement, un certain coefficient personnel intervient dans l’appréciation de la pre-— 
miére contraction, mais nous avons vérifié que des opérateurs différents obtiennent des courbes 


Toutes les opérations chirurgicales de quelque importance aménent dans des 
délais trés brefs une hypoexcitabilité lorsqu’elles sont pratiquées sous anesthésie 
« Classique ». Ceci est vrai, par exemple, pour le cyclopropane-éther, méme précédé 
d’un « Nembutal-starter » intraveineux (Fic. 1 ). Cela l’est un peu: moins avec l’anes- 


e 
| 
= 


thésie « balancée » Pentothal-curare (qu'il s’agisse de d-tubocurarine ou de galla- 
mine) (FIG. 2). 
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Fic. 1. — Hypoexcitabilité progressive (3,2 — 4 — 4,5 milliampéres pour la rhéobase) sous anesthésie 
par inhalation (aprés narcose de base au Nembutal) pour une intervention pourtant mineure (ova- 
riectomie). 


Lexcitabilité est pratiquement inchangée sous anesthésie potentialisée (exemple : 
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Diparcol-Dolosal-locale 
(Fic. 3). 


du moins tant que les effets de celle-ci se font sentir 
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Fic, 2, — Hypoexcitabilité sous Pentothal-Flaxédil-N2O pour une intervention sur les voies biliaires. 
Noter le retour 4 une excitabilité normale (3,2 milliamp. de rhéobase) aprés perfusion veineuse 
de potassium-insuline-glucose. 
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Toute anesthésie extra-durale étendue, c’est-a-dire avec sympatholyse 
importante et pendant toute la durée de celle-ci, donne une nette hyper-excitabi- 
lité, 4 condition que l’hypotension ne soit pas trop brutale ni trop accusée. Natu- 
rellement l’administration d’un sympathomimétique (dans nos expériences : 
éphédrine) modifie ce résultat (Fic. 4). 
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Fic. 3. — Excitabilité inchangée sous anesthésie potentialisée (Diparcol-Dolosal i. v. + anesthésie 
locale). 


Mais, c’est sous Aibernation artificielle (neuroplégie + réfrigération) que nous 
notons les hyper-excitabilités les plus importantes (Fic. 5 et 6). Elles durent ce que 
dure l’hypothermie et elles vont avec une hypokaliémie et une diminution du débit 
urinaire de potassium (suivie d’hyper-puis d’hypokaliémie avec augmentation du 
K* urinaire, a la sortie de l’hibernation) (Fic. 7) (4). Chez ces sujets hyperexcitables, 
le métabolisme est abaissé (Fic. g) et tous les autres signes de l’hibernation sont 
présents (hypothermie, hypotension, bradypnée, hypocoagulabilité, hyposécrétion 
et, aussi, alcalose, comme le faisait prévoir la rentrée cellulaire du K*). 

Il faut noter que cette hyper-excitabilité est contemporaine d’une atonie muscu- 


() Nous avons le méme phénoméne (FIG. 8) sous extra-durale, mais avec hyperkaliurie plus précoce. 


= = 
| 
| 
> 
ig 
= 
4 
a 
= 
4 
a 
| 
— 


sie 


ADRESSE 


Muscle : 


Milllampéres 


Intensite 


| 


A. EXTRA.DURALE OVE 
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Fic. 4. —.Nette hyperexcitabilité sous anesthésie extradurale étendue (intervention sur les voies bi- — 
liaires). Le lendemain (22) et le surlendemain (23) l’excitabilité est revenue A son degré pré-opéra- 
toire et s’y maintient. 
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Fic. 5. — Hyperexcitabilité considérable sous hibernation artificielle. (L’aspect désarticu de certaines 
courbes, comme la courbe « post- » ici, est dd au fait que la mesure a été pratiquée au moment ol 


lexcitabilité était en train de changer.) 
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laire telle que les curarisants deviennent parfois inutiles, d’une atonie vasculaire 
telle qu’il est possible de rendre exsangues les régions proclives, d’une atonie intes- 
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(x) préparé par 41k 


0,03 


Fic. 6. — M.L., bien que cachectique, a une excitabilité normale au départ (courbe « pré ») : en fait elle a 
été ramenée a la normale (rhéobase trois milliamp) par l’administration de sang conservé et de 
CIK per os. L’excitabilité est tres augmentée sous hibernation artificielle. Elle diminue 4 nouveau 

vers la septiéme heure. 


ANESTHESIE ET ANALGESIE, XII, N° 3, JUIN 1955. 
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tinale, visible 4 l’ouverture de l’abdomen, mais qui sera suivie d’une facile reprise 
du transit 4 la déshibernation, et d’une atonie des voies biliaires, objectivée par la 
radiomanométrie. 


Fic. 7. — En trait simple : débit urinaire de potassium (en mEq/heure). En trait double : concentration 
du K+ dans le plasma (en mEq p. 100). 
Méme cas que pour la figure 6. Remarquer la diminution du taux plasmatique de K+ et la dimi- 
nution de son débit urinaire, correspondant a la période d’hyperexcitabilité (rentrée cellulaire du 
K+ ?), puis l’hyperkaliurie de la 7@ heure, correspondant a l’hypoexcitabilité. 
_ Noter que deux baisses de la kaliémie peuvent avoir deux significations complétement différentes : 
la premiére : « hyperkalicytie », la seconde : fuite potassique. 


Enfin, l’hyper-excitabilité neuro-musculaire de l’hiberné ne signifie pas hyper- 
réflexivité. 


at 


Il _ la d’un fait clinique ; l’explication en est peut-étre la suivante : Phyperexcitabilité _ 
1 de ’hiberné rend compte, notamment, de la rentrée cellulaire de l’ion K*. Mais la répartition de _ 
cet ion dans l’organisme est trés inégale. La diminution de la chronaxie, que |’on obtient ainsi, 7 


- Mémes courbes que dans la figure 7, mais sous anesthésie extradurale : noter la fuite 
plus précoce. (Vers la premiére heure). 


est donc probablement différente suivant les tissus. Ces différences de chronaxie expliqueraient © 
alors que le fonctionnement des arcs réflexes ne soit pas favorisé, méme si — en un point déter- 
miné — l’excitabilité est augmentée. 
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Fic. 9. — Enregistrement respiratoire sous hibernation artificielle avec le mélange « Mz » (Hydergine, 

Phénergan, Dolosal), au moment ou I’hyperexcitabilité est trés accusée : noter : 1° la pente trés 
minime de la courbe (15 mm ; alors que pour un métabolisme basal normal, elle est d’environ 65 
a 75 mm) ; 2° La bradypnée par pause expiratoire, avec amplitude augmentée. 
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Fic. 10, — Hibernation insuffisante (par réfrigération trop précoce avec neuroplégie incomplete) : pas 
de variation de l’excitabilité, alors que le lendemain (J + 1) la malade est pourtant capable de 
répondre a l’injection de CIK + Insuline + glucose, par une hyperexcitabilité. 
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Notons aussi que lorsque /a mise en hibernation n’est pas réussie (FIG. 10) : par 
exemple, réfrigération trop brutale chez un sujet trop vigoureux et aprés neuro- — 
plégie insuffisante, l’hyper-excitabilité ne se manifeste pas. Lhyperkaliémie avec 


Gp4rat tor: 


_ Fic. 11. — Méme malade que pour la figure to : Hyperkaliémie aprés réfrigération et hyperkaliurie 
7 précoce (comparer avec la figure 7). 


hyperkaliurie, suivie d’hypokaliémie, confirme sans doute la fuite potassique qui 
explique cette absence d’hyperexcitabilité (Fic. 11), 
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L’avenir dira si nous possédons enfin, avec la mesure de l’excitabilité N. M., 
le test d’ « hibernation réussie » qui, dés le début de nos travaux, s’avérait indispen- 
sable, et qui l’est de plus en plus, pour juger et comparer les résultats de la mé- 
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Fic. 12. — Schéma résumant les résultats obtenus sous anesthésie : Hypoexcitabilité post-agressive avec 
les narcoses classiques — pas de variation avec l’anesthésie potentialisée « Dipdol » — nette hyper- 
excitabilité sous extradurale étendue — hyperexcitabilité considérable sous hibernation réussie. 


En somme (FIG. 12), les anesthésies qui donnent une sympatholyse suffisante 
t qui, par conséquent, 4 nos yeux du moins, sont les plus protectrices pour la chi- 
rurgie majeure (rachi-anesthésies, extra-durales, anesthésies potentialisées, hiber- 
nation), non seulement empéchent ou retardent l’apparition de l’hypo-excitabilité 
_ post-agressive, mais encore provoquent souvent une hyper-excitabilité sans hyper- 
_réflexivité et avec atonie, mais possibilité accrue de contraction par la suite. 

Nous avons donc, semble-t-il, avec la mesure de l’excitabilité, une facon assez 
bjective de faire un choix parmi les différents types d’anesthésie, et de juger la 
_ fagon dont une anesthésie a été administrée. Telles sont nos premiéres conclusions. 


II. — L’ENM SOUS CURARES 


Sous curares, la mesure de l’ENM ne fournit pas de renseignements vrai- 
ment utilisables en pratique pour le 
= = 
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Fic. 13. — Effets d’un pachycurare sur l’excitabilité N. M., mesurée au méme instant sur le membre supé- 


rieur et sur le membre inférieur : Effet plus net au niveau du membre supérieur ; diminution de | 
lexcitabilité d’abord pour les temps courts (de 0,1 4 3 millisec.) (traduisant l’atteinte des fibres & 
chronaxie bréve? — alors que l’hyperexcitabilité accompagnant la sympatholyse, voir figure 12, 
est marquée au contraire surtout par une diminution de la rhéobase, donc de la réponse aux temps 
longs). 


a 
: 
Ja 1S 
\4 12 
© 
| 
4 
= 
c 
| | 
= 24 
+9 
x 
‘7 
= 
= 


Il est pourtant intéressant de controler des notions connues : ainsi (Fic. 13), 
nous constatons que l’effet de la d-tubocurarine (hypo-excitabilité) est plus impor- n 
tant, 4 un instant donné, au niveau du membre supérieur qu’au niveau du membre I 
inférieur. Nous voyons aussi que la réponse aux incitations bréves (de 0,1 A trois 


Fic. 14. — Le sujet hiberné (hyperexcitable) est résistant aux effets dépresseurs respiratoires des pachy- 
curares : Au niveau de la premiere fléche 4 gauche, injection de d-tubocurarine (9 mg), sans effet 
respiratoire. Noter que, chez l’hiberné, l’incision de la peau (I) et méme celle de la plévre (IP) ne 

: troublent pas la respiration. 

Le méme sujet reste trés sensible en revanche aux leptocurares : enregistrement du bas : apnée 
de 10 minutes aprés Celocurine. (Hibernation avec mélange « M2 ».) 


millisecondes) est davantage influencée que la réponse aux temps longs, comme si 
— dans un méme muscle — les fibres 4 chronaxie courte étaient atteintes par la 
curarisation avant les fibres « lentes ». Ceci confirme des travaux maintenant clas- 
siques et, en particulier, ceux de BOURGUIGNON. 
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Nous avons dit que les sujets hyper-excitables étaient atones. Assez paradoxale- 
ment, du moins en apparence, ils sont d’autre part résistants a la curarisation (avec 
les pachycurares). Nous en avons plusieurs exemples (Fic. 14 et 15). 
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Fic. 15. — Méme résultat que dans la figure 14, sous hibernation avec mélange « M1 » ad 
: III. — LES MEDICAMENTS USUELS ET L ENM 


La mesure de l’ENM dépasse méme le cadre de l’anesthésie : ses variations 
sous l’influence de différentes drogues sont instructives et, dans l’ensemble, pa- 
raissent confirmer l’hypothése de départ. 

— Le chlorure de Calcium (deux grammes par voie veineuse, mesure de l’ENM — 
une heure aprés), chez un sujet subfébrile, donne une hypo-excitabilité accusée. 

— Le chlorure de Sodium ne donne pas de variation valable avec deux g I. V. 
ou une tendance a l’hypoexcitabilité (avec 4 g I. V.). 

— Le glucose (100 g I. V.), seul, n’a pas d’effet sur l’excitabilité. 

A — De méme /’insuline seule (20 unités I. M.) ; 

-— De méme aussi l’association tnsuline-glucose. 

— De méme le « sucre interverti » (Tvavert). 
— En revanche, le mélange insuline-glucose-K* donne une franche hyper-— 
excitabilité. 


— 


ay?! — que l’on retrouve, moins importante, avec le Potassium seul (deux g I. V.), 
- — La clorpromazine donne une hyper-excitabilité (0,10 I. V.). 
— Ce résultat est obtenu aussi avec l’Hydergine, 4 dose assez forte (0,0012 


I. V.). — et également, comme il fallait s’y attendre, avec la mnéostigmine 
(rmg I.V.). 
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— L’A.C. T. H. améne toujours une hypo-excitabilité une heure aprés |’in- 
jection I. M. de 50 mg. Ceci est moins net avec 25 mg. 

— Les effets de la Cortisone sont inconstants. 

— L’éphédrine, sil’on mesure l’ENM tous les 1/4 d’heure aprés injection I. V, 
de 0,05 g, donne une réaction oscillante typique (hyper-hypo-hyper ou I’inverse), 
De méme l’atropine. 

— Le Maxiton (0,02 I. M.) et la Strychnine (deux mg I. M.) provoquent une 
hyper-excitabilité. 

— Enfin, l’adénosine-triphosphate (A. T. P.) (0,05 I. V. I. M. ou méme fer os) 
donne une constante hyper-excitabilité. (Les sujets préparés 4 l’A. T. P. sont 
ailleurs résistants aux curares). 


IV. — ENM ET MALADIE OPERATOIRE. 


. . 1 . 
La mesure de l’ENM nous permet parfois de suivre l’évolution de la maladie 


opératoire, avec une nette avance sur les examens de laboratoire, voire sur les 
signes cliniques. 

Normalement, l’hypo-excitabilité post-opératoire (qui n’est que retardée et 
diminuée par le blocage sympathique per-opératoire) disparait vers le deuxiéme 
jour. En tous cas, elle répond toujours parfaitement, en quelques heures, a l’admi- 
nistration de glucose-insuline-potassium. S’il n’en est pas ainsi, notre expérience 


nous a prouvé qu'il fallait rechercher une complication latente. id 
. 
Voici l’exemple de M. L..., 57 ans. 


Cancer de l’estomac avec envahissement du méso-célon transverse. Cachexie. 

Gastrectomie totale + colectomie transverse, sous hibernation artificielle (Fic. 6, 7 et 9). 
(PF Roux). 

Suites immédiates excellentes : ’hypoexcitabilité, apparue a la septiéme heure (Fic. 6 
et 7) et encore nette le lendemain (J + 1) 4 10 heures, disparait facilement (a 17 h) aprés per- 
fusion veineuse de potassium-insuline-glucose (FIG. 16). Le surlendemain un léger hoquet, quel- 
ques difficultés 4 rendre les gaz, cedent rapidement a l’aspiration. Le malade est maintenu en- 
suite sous anti-biotiques et perfusions journaliéres, avec notamment, des doses assez impor- 
tantes de CIK. 

L’impression clinique est favorable pendant les cinq premiers jours : lever ; rétablissement 
du transit ; reprise progressive de l’alimentation ; malade apyrétique. 

Pourtant |’excitabilité neuro-musculaire diminue progressivement jusqu’a atteindre sept 
milliampéres pour la rhéobase au cinquiéme jour. Comme en outre, la kaliémie (5 mEq/l), la 
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kaliurie et la calcémie (5,20 mEq/l) notamment, demeurent normales, on tend 4 considérer que 
la mesure de l’excitabilité est sans valeur, quand, dans la nuit du cinquiéme au sixiéme jour, 
se démasque la complication dont les signes cliniques ont été retardés par les thérapeutiques 
actives mises en ceuvre : le hoquet reprend ; ballonnement, défense, collapsus s’y ajoutent. On ré- 
intervient pour trouver une occlusion haute du gréle, une anse étant adhérente a la tranche méso- 
colique. 
Le sujet décéde dix jours aprés la ré-intervention, en cachexie progressive. 
Cette observation est détaillée dans la thése de Geneviéve LABoRIT. 
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Fic. 16. — Mesures de l’excitabilité N. M. au cours de la maladie opératoire de M. L. (voir ——— 
dans le texte): A gauche : le premier jour : bonne réponse 4 l’administration de potassium. A droite : 
hypoexcitabilité progressive ensuite, malgré perfusion de CIK ; signes cliniques et examens de labo- 

ratoires normaux. Occlusion haute du gréle démasquée le sixiéme jour. 


Tous nos cas ne sont pas aussi démonstratifs. Mais il semble déja certain 
qu’avec le rhéotome électronique nous disposons d’un moyen simple, rapide, rela- 
tivement fidéle, apportant un contréle supplémentaire des maladies opératoires 
graves. Lorsque ses résultats sont en contradiction avec ceux de l’examen clinique 
et des recherches de laboratoires, il convient de rechercher avec soin une complica- 
tion masquée. 

Mais naturellement chaque sujet posséde « sa » courbe d’excitabilité propre * 
et les renseignements ne sont vraiment intéressants que siles variations de l’excita- 
bilité ont été suivies, par rapport 4 une mesure pré-opératoire, tout au long de la 
maladie. 


(*)... Lorsque ses conditions de vie ne changent pas: chez des éléves-anesthésistes nous avons 
note une hyperexcitabilité au retour de vacances, une hypoexcitabilité aprés une nuit blanche. 
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Résumé et conclusion. 


Nous avons mesuré l’excitabilité neuro-musculaire plusieurs centaines de fois, chez des 
malades chirurgicaux, en établissant des courbes « intensité-durée » avec un rhéotome électro- 
nique, au niveau du jambier antérieur. 

Toute opération d’une certaine gravité donne une hypo-excitabilité sous anesthésie par 
inhalation. L’hypo-excitabilité est un peu moins marquée avec Pentothal-curare. 

L’excitabilité est inchangée avec anesthésie potentialisée, augmentée avec anesthésie extra- 
durale étendue, tres augmentée sous hibernation aritificielle. 

L’hyper-excitabilité neuro-musculaire va en augmentant avec la sympatholyse et dure 
autant qu’elle. Elle s’accompagne d’atonie vasculaire (vasoplégie), intestinale et musculaire 
— (mais les sujets hyper-excitables sont résistants aux drogues curarimimétiques) — d’hypo- 
métabolisme, d’hypokaliémie avec hypokaliurie. 

L’A.C.T.H., Véphédrine, atropine, donnent une hypo-excitabilité, De méme le chlorure de 
sodium et surtout le chlorure de calcium chez le sujet fébrile. (En hypothermie le Ca**, abaissant 
loptimum thermique de fonctionnement cellulaire, donne une hyperexcitabilité), 

Le glucose seul, l’insuline seule, l’association glucose-insuline, ne modifient pratiquement 
pas les résultats. 

Le potassium seul, et surtout avec insuline-glucose, donne une hyper-excitabilité. Il en est 
de méme de la néostigmine, de A.T.P., des amphétamines, de la strychnine, et — probablement 
par un mécanisme différent — des neuroplégiques (clorpromazine, Hydergine). 

L’excitabilité neuro-musculaire probablement rend compte du fonctionnement ou de la 
« charge énergétique« cellulaire. Elle permettrait donc un choix objectif entre les différentes 
anesthésies, les meilleures étant celles qui empéchent l’hypo-excitabilité post-agressive. Elle est 
aussi un test d’hzbernation artificielle « réussie ». 


Elle est un reflet approximatif de la teneur cellulaire en K*, notamment au cours de la mala- 


Hemos medido la excitabilidad neuromuscular varias centenas de veces, en los enfermos 
quirtirgicos, estableciendo curvas de « intensidad » de la misma, y asimismo de la « duracion » 
con un reotomo electronico, al nivel del musculo crural anterior. 

Toda operacion de una cierta gravedad da una hipoexcitabilidad bajo anestesia por inha- 
lacion. La Hipoexcitabilidad es un poco menos marcada con el Pentothal -curare. 

La excitabilidad con cambia con anestesia potencializada, aumentada con anestesia extra- 
dural extendida, muy aumentada bajo invernaci6n artificial. 

La hiper-excitabilidad neuromuscular va aumentando con la simpatoplegia y dura tanto 
como ella. Ella se acompajia de atonia vascular (vasoplegia), intestinal y muscular — (pero los 
sujetos hiperexcitables son resistentes a las drogas curarimiméticas) — de hipometabolismo, 
de hipokaliemia con hipokaliuria. 

La A. C, T. H., la efedrina, dan una hupoexcitabilidad. Lo mismo el cloruro de sodio y sobre 
todo el cloruro de calcio en el sujeto febril. (En hipotermia el Ca**, bajando el optimum térmico 
de funcionamiento celular, da una hiperexcitabilidad). 

La glucosa sola, la insulina sola, la asociacion glucosa-insulina, no modifican practicamente 
los resultados. _ 19 la 
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El potasio solo, y sobre todo con insulina + glucosa, da una hiperexcitabilidad. Sucede lo 
mismo con el A. T. P., las anfetaminas, la estricnina, y — probablemente por un mecanismo 
diferente — con los neuroplégicos (clorpromazina, Hydergina). 

La excitabilidad neuromuscular probablemente da cuenta del funcionamiento celular, Ella 
permitiria pués una eleccion objetiva entre las diferentes anestesias, siendo Jas mejores las que 
impiden la hipoexcitabilidad post agresiva. Elle es también una prueba de la invernacion artificial 
«acertada ». 

Ella es un reflejo aproximado del contenido celular en K*, principalmente durante la enfer- 
medad operatoria. 


Zusammenfassung und Schlussfolgerung . 


Wir haben mehrere hundert Male die neuro-muskulire Reizbarkeit bei chirurgischen Patien- 
ten gemessen, indem wir mit einem elektronischen Rheotom in Héhe des innerern Oberschenkels 
Kruven aufgestellt haben, die die « Intensitat » und die « Dauer » zeigen. 

Jede ernsthaftere Operation ergibt eine Hyperreizbarkeit bei einer Narkose durch Inhalierung. 
Mit Pentothal-Curare ist die Hyperreizbarkeit weniger markiert. 

Die Reizbarkeit ist unverindert bei potentialisierter Narkose, erhdht bei ausgedehnter 
extra-duraler Narkose, sehr hoch bei kiinstlichem Winterschlaf. 

Die neuro-muskulare Hyperreizbarkeit erhéht sich mit der Sympathoplegie und dauert so 
lange wie diese. Sie wird begleitet von vaskularer Atonie (Vasoplegie) intestinal und muskular — 
(aber die hyperreizbaren Kranken widerstehen den curarimimetischen Drogen) — von Hypo- 
metabolismus, von Hypokaliemie mit Hypokaliurie. 

Das A. C. T. H. und das Ephedrin verursachen eine Hyper-Reizbarkeit, ebenso das Natrium- 
chlorid und vor allem das Kalziumchlorid, bei dem fiebrigen Kranken. (In der Hypothermie 
verursacht das Ca**, welches das thermische Optimum der Zellenfunktion senkt, eine Hyper- 
reizbarkeit). 

Die Glukose allein, das Insulin allein und die Glukose-Insulinverbindung andern praktisch 
nicht die Ergebnisse. 

Das Potassium allein und vor allem Insulin + Glukose verursachen eine Hyper-Reizbarkeit. 
Es verhalt sich ebenso mit dem A. T. P., den Amphetaminen, dem Strychnin und — wahrschein- 
lich durch einen unterschiedlichen Mechanismus — den neuroplegischen Stoffen (Clorpromazin, 
Hydergin). 

Die neuro-muskulare Reizbarkeit verhalt sich wahrscheinlich wie die Zellenfunktion. Sie 
wird also eine objektive Wahl zwischen den verschiedenen Narkosen erlauben, wobei die besten 
diejenigen sind, die die agressive Hyper-Reizbarkeit verhindern. Ebenfalls ist sie ein Test des 
«gelungenen » kiinstlichen Winterschlafes. 

Sie ist eine annahernde Widerspiegelung des Zellengehaltes an K*, insbesondere im Verlaufe 
der Operationskrankheit. 


Summary and Conclusion. 


We have measured many hundreds of times the neuro-muscular excitability of surgical 
patients by drawing up « intensity-duration » curves with an electrical rheotome on a level with 
the musculus tibialis anterior. 
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Every fairly serious operation carried out under an in/faled anesthetic gives hyperexcita- 
bility. Hyperexcitability is a little less marked with Pentothal-curare. 

Excitability is unaltered with potentialised anesthesia, increased with extensive extra-dural 
anesthesia, very much increased under artificial hibernation. 

Neuro-muscular hyperexcitability increases with sympathoplegia and lasts as long as the 
latter. It is accompanied by vascular atony (vasoplegia), intestinal and muscular atony — 
(but hyperexcitable subjects are resistant to curarimimetic drugs) — hypermetabolism, hyperka- 
liemia with hyperkaliuria. 

A.C.T.H. and ephedrine give hyperexcitability. It is the same for Sodium Chloride and 
‘especially so for Calcium Chloride in the case of a febrile subject. (In hypothermia the Ca**, 

lowering the thermic optium of cellular activity, gives hyperexcitability.) 

Glucose by itself, insulin by itself, or the combination Glucose-insulin, do not modify the 
results to any practical extent. 

Potassium alone, and above all with insulin + glucose, gives hyperexcitability. It is the 
same for A. T. P., amphetamines, strychnine, and—probably by a different mechanism — 
neuroplegics (clorpromazine, Hydergine). 

Neuro-muscular excitability probably accounts for the cellular activity. It would allow, 
therefore, an objective choice between different anesthetics, the best being those which prevent 
post aggressive hyperexcitability. It is also a test of « successful » artificial hibernation. 

It is an approximate reflection of the cellular ee of K+, sain cpa the 


Abbiamo misurato l’eccitabilita neuro-muscolare parecchie centinaia di volte, presso malati 
chirurgicali, stabilendo delle curve » intensita-durata « con un reotoma elettronico, all’altezza del 
muscolo anteriore del polpaccio. 

Ogni operazione di una certa gravita da una ipoeccitabilita con anestesia a mezzo inalazione 
L’ipoeccitabilita € un po’ meno marcata con Pentothal-curare. 

L’eccitabilita ¢ immutata con anestesia potenzializzata, aumentata con anestesia extra-durale 
estesa, aumentatissima con ibernazione artificiale, 

L’ipereccitabilita neuro-muscolare aumenta con la simpatoplegia e dura quanto essa. Si 
accompagna con atonia vascolare (vasoplegia), intestinale e muscolare — (ma i soggetti iperecci- 
tabili sono resistenti alle droghe curarimimetiche) — d’ipometabolismo, d’ipochaliemia con ipocha- 
liuria. 

L’A.C. T. H., Vefedrine, danno una ipoeccitabilita. Lo stesso dicasi del cloruro di sodio e 
sopratutto del cloruro di calcio presso i soggtti febbrili. (In ipotermia il Ca**, ribassando l’opti- 
- mum termico di funzionamento cellulare, da una ipereccitabilita.) 

La glucosi sola, l’insulina sola, l’associazione glucosi-insulina, non modificano praticamente 
i risultati. 

Il potassium solo, e sopratutto con insulina + glucoci, da una ipereccitabilita. Lo stesso 
dicasi dell’A. T. P., delle amfetamine, della stricnina, e — probabilmente per un meccanismo 
differente — delle neuroplegiche (clorpromazine, Hydergine). 

eccitabilita neuro-muscolare rende funzionamento cellulare. 


| 
| 
a 
@ 
a 
| | 
= 


Essa permetterebbe dunque la scelta obbiettiva fra le differenti anestesie, le migliori essendo 
quelle che impediscono l’ipoeccitabiita postagressiva. Essa é pure un test d’ibernazione artificiale 
« riuscita ». 
Essa é un riflesso approssimativo del tenore cellulare in K*, specialmente nel corso della 
malattia operatoria. 


BIBLIOGRAPHIE 
On trouvera une bibliographie complete de cette question dans les ouvrages suivants : 2 
| Laporit (G.). — Thése médecine, Paris, 1955. 


LazoriT (H.), FAVRE (R.), GUITTARD (R.) et LABoRIT (G.). — La Presse Médicale, n° 12, 16 février 1955, 
p. 223-227, 


PLUVEN et GuioT. — Rhéotome électronique. La Presse Médicale, n° 8, 2 février 1955, p. 151. 


DISCUSSION (*) 


M. H. Laborit (Fic. 1) : Le remarquable exposé d’ HUGUENARD vous a présenté 
de facgon claire et schématique une partie du travail auquel nous nous sommes attaqué 
(*) Les textes de cette discussion ont été « retouchés » par les différents participants. Elle y gagne 


en précision et en intérét. La rubrique « Correspondance » est naturellement ouverte a ceux de nos lecteurs 
—et ils sont probablement nombreux — qui auraient d’autres éléments a y apporter. 
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depuis un an. A vrai dire, au début, devant les faits recueillis dans le service du 
t Pr Favre au Val-de-Grace avec R. GuirTarD et ma femme, nous sommes restés 
perplexes et tout n’était pas aussi simple. Pendant plus de six mois les hypothéses 
se sont succédées sans apporter la lumiére. Mais 4 partir du moment oti nous avons 
introduit dans nos interprétations la notion de « Kalicytie », les faits constatés se 
sont ordonnés d’eux-mémes. Ils sont actuellement trop nombreux et trop riches 
7 pour étre résumés. L’article que nous avons publié avec R. Favre, R. Gurrrarp 
t G. LAporir dans la Presse Médicale du 16 février a le défaut d’étre trop général. 
Le « digest » que nous avons présenté le 30 avril 4 l’Académie de Chirurgie est 
ly plutot une notice d'utilisation. Si bien que nous ne pouvons faire le point actuel de 
: cette question, toute neuve mais déja riche de faits utiles, que dans la thése de 
‘ G. LazorirT et dans un petit livre actuellement sous presse chez Masson et rédigé 
avec sa collaboration. 
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' AY’ appui des faits présentés par HUGUENARD nous voudrions vous présenter 
he _ quelques courbes et bilans recueillis dans le service du P’ Favre au Val-de-Grace. 
a Voici tout d’abord un graphique pré et post opératoire concernant une malade 
_ (Fis. 2) ayant subi une intervention courante : cholécystectomie pour lithiase avec 
 radio-manométrie. Anesthésie banale, Pentothal-curare a l’induction, intubation. 
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Entretien a 1l’éther-oxygéne. Soins post-opératoires simples : équilibration hydro-| 
électrolytique orientée par le A cryoscopique, l’azotémie, l’hématocrite et la protéi- 
némie. 

Ces courbes nous montrent qu’une telle agression, ayant des suites banales et 
sans complications, provoque une fuite potassique importante en rapport avec un 
catabolisme non tempéré. Le potassium qui sort de la cellule est excrété sans seuil 
par les reins. Il est remplacé dans la cellule par le Na* dont le taux d’excrétion 
urinaire diminue considérablement. L,/eau accompagne le Na* dans l’espace intra- 
cellulaire. D’ot: hémoconcentration et hyperhydratation cellulaire. En définitive, 
c'est la charge cellulaire en potassium qui fait les frais de ces déplacements hydro- 
électrolytiques, la kaliémie, on le comprend, n’ayant pas grande signification Nous 
verrons dans un instant l’importance de la recherche de l’excitabilité neuro-mus- 
culaire pour mettre en évidence le phénoméne essentiel : la charge cellulaire en 
potassium que nous appellerons kalicytie. 

Ces variations ne sont d’ailleurs que des tests de perturbations métaboliques 
cellulaires, hydrocarbonées et protéiques en particulier, qui résultent de la réac- 
tion organique a l’agression. Si nous nous étions contentés des seuls signes cliniques 
nous aurions ignoré ces perturbations profondes, maladie opératoire parfois inap- 
parente mais toujours présente, a dit LERICHE. Dans le méme ordre d’idées il nous a 
été donné en 1949 de constater la disparition des éosinophiles du sang circulant, 
expression de la mise en jeu du couple hypophyso-surrénal, aprés une simple anes- 
thésie de Io minutes a l’éther-oxygéne, sans anoxie ni hypercapnie, et sans qu’au- 
cune intervention n’ait été pratiquée. 

Or, ces perturbations, nous allons montrer avec bilans biologiques 4 l’appui, 
qu’il est possible de les minimiser, et méme de les supprimer, non seulement quand 
ils’agit d’interventions sans gravité, mais encore au cours de maladies opératoires 
graves. Nous voudrions cependant préciser tout d’abord quelques points. 

Nous avons recherché depuis plus d’un an un test simple et global qui per- 
mette d’évaluer 1’équilibre biologique d’un malade d’une fagon suffisamment pré- 
cise pour pouvoir assurer sa rééquilibration pré, per et post-opératoire. Nous 
croyons l’avoir trouvé dans 1’établissement des courbes d’excitabilité neuro-mus- 
culaire « intensité-durée », examen simple, réalisé en quelques minutes avec l’appa- 
reil de PL.UVEN-GUIOT. 


L’étude des courbes d’excitabilité permettra de surveiller l’administration de 
CIK, de neuroplégiques, d’insuline et de glucose afin d’enrichir la cellule en potas- 
sium en phase pré- et post-opératoire. On assistera 4 un rétablissement ou au main- 
tien de l’excitabilité normale des temps longs. 

Elle permettra de surveiller l’administration de calcium qui rétablira une 
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‘ 
ioniques ne devant étre d’ailleurs interprété que comame un test d’un fonctionne- 
ment métabolique intracellulaire correct. 

Voici maintenant quelques bilans de malades graves, du fait de leur déficience 
physiobiologique antérieure, plus peut-étre que pour l’intervention importante 
qu'ils ont subie. La rééquilibration de ces malades a été effectuée sur le seul exa- 
men des courbes d’excitabilité, les résultats des examens sanguins ne nous par- 
venant que 24 h aprés les prélévements, trop tard pour en tirer une indication thé- 
rapeutique (Fic. n° 3, 4, 5). 
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Bilan n° 1. — Dans ce cas nous n’avons pas interdit complétement la fuite 


potassique cellulaire comme le montre la légére élévation post-opératoire de la 
kaliémie qu’accompagne une diminution de l’excitabilité, considérable dans _ les 
temps courts les deuxiéme et troisiéme jours, et l’élévation relativement importante 


de la kaliémie. 
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Bilan 10 i= La fuite potassique est limitée au troisi¢me jour. Ce malade, | 
hypoexcitable en période préopératoire, n’avait pas été rééquilibré. La fuite 
potassique urinaire fut, par contre, minime, et l’excitabilité normale au dixiéme — 


jour. 
GASTRECTOMIE 
Mr. Bourg. 
15.21.55 16 17 18 19 20 21 22 23 24 25 26 


Les chiffres de Potassium urinaire le 


Fic. 4. 


Bilan n° 3. — La, non seulement il n’existe pas de fuite potassique, mais 
nous avons fait pénétrer le cation dans la cellule, comme l’indique le bilan potas- 
sique positif : hypokaliémie et hypokaliurie. Lexcitabilité neuro-musculaire a peu 
bougé. 


M. Amiot : Est-ce que vous calculez en milli-ampéres ? Est-ce que l’excita- 
bilité est 4 voltage constant? La notion d’excitabilité est évidemment trés variable 
suivant les auteurs. M. QUEVAUVILLER, par exemple, considére qu’il faut en réalité 
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plut6t voir quelle est l’énergie électrique dépensée, que par conséquent il faut cal- 
culer en watt-secondes un effet ionique. 

De toutes facons, les résultats que vous signalez sont d’autant plus curieuxque 
M. CHAUCHARD avait noté que, non pas sous hibernation, mais par un trés grand 
froid, l’excitabilité était diminuée dans de telles proportions qu'il était obligé de 
renoncer a ses expériences de mesures. Evidemment les animaux trés variés qu'il 
utilisait n’étaient pas des hibernés au sens propre du mot ; ils étaient sous 1’in- 
fluence du froid, ce qui est notablement différent. 
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Je veux simplement attirer l’attention sur la curiosité, justement, du fait 


d’une hypo-excitabilité par le froid signalée par M. CHAUCHARD et qui ne parait 
pas en accord, a premiére vue tout au moins avec ce que vous avez dit. 


M. Huguenard : M. Amiot m’a demandé des détails sur l’appareillage utilisé 
et sur la facon d’utiliser cet appareillage. Je lui demanderai d’user de son pouvoir 
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discrétionnaire de président pour autoriser l’un des deux réalisateurs de cet appa- 
reil, qui est présent dans la salle, 4 vous répondre lui-méme. II le fera beaucoup 
mieux que moi. 

M. Guiot : Le « Rhéotome électronique » n’est pas le chronaximétre que nous - 
avons connu, c’est un générateur électronique de signaux rectangulaires de temps 
connus et d’intensité mesurable. Il a été congcu pour tracer rapidement et sans 
application de coefficient, des courbes « intensité-durée » et non des courbes 
« voltage-durée ». 

Notre choix a été guidé par deux raisons : 

— Possibilité d’intégrer l’intensité au temps, c’est-a-dire de connaitre les 
masses d’électricité appliquées sur les éléments mesurés. En effet Q = 71¢, d’ot 
éventuellement, la possibilité d’étudier un phénoméne en regard de la loi de WEtss. 

— Utilisation dans nos montages des tubes penthodes en sortie. Ces tubes 
électroniques libérent nos mesures des erreurs causées par les variations d’impé- 
dance des éléments étudiés. Nous avons succinctement exposé les avantages de 
cette méthode dans le N° 8 de la Presse Médicale de cette année. 

Bien que, ainsi que je viens de vous le dire, le « Rhéotome » ne soit pas un 
chronaximétre, il permet en quelques minutes ainsi que l’a précisé M. HuGuE- 
NARD, d’établir une courbe « intensité-durée » sur laquelle on retrouve immédiate- 


ment les informations classiques : Rhéobase, seuil faradique (signal rectangulaire 
d’une durée de trois millisecondes) dissociation des seuils galvanique et faradique 
et chronaxie. Le point représentant la chronaxie n’est qu’un des points qui font de 
la courbe « intensité-durée » une large expression de |’excitabilité en fonction du 
temps. 


M. Huguenard : Je suis reconnaissant a4 M. Amror d’avoir fait allusion aux 
remarquables travaux de M. et M™€ CHAUCHARD, qui nous ont puissamment aidés 
dans nos recherches, mais que je n’avais pas eu le temps de citer dans mon exposé. 
Ces travaux semblent confirmer parfaitement ce que nous croyons avoir démontré, 
a savoir que le fonctionnement cellulaire (dont l’excitabilité neuro-musculaire donne 
une idée) est meilleur sous hibernation (artificielle ou naturelle) gue sous hypothermie 
provoqguée. Car si M. et M™e CHAUCHARD ont trouvé une hypoexcitabilité sous 
réfrigération, comme le rappelle M. Amror, ils ont d’autre part trouvé une hyper- 
excitabilité sous hibernation artificielle. 

M. Lassner (I'IG. 2) : Notre ami HUGUENARD nous a fait le plaisir le mois dernier 
d’exposer dans le cadre de nos conférences cliniques 41’hdpital Cochin les travaux 
qu'il a présentés aujourd’hui. J’ai donc pu a loisir réfléchir sur les questions que 
soulévent ces travaux. II s’agit en effet de questions complexes et la nécessité de 
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les présenter en un temps bref devant notre Société n’en a pas facilité l’accés aux 
auditeurs. 
M. HUGUENARD s'est servi pour sa recherche de deux instruments de mesure. 
pour déterminer l’excitabilité électrique, l’autre pour doser la teneur des 
humeurs et d ta en potassium. 


FIG. 2. 


J’ai une certaine expérience des photométres 4 flamme utilisés depuis 10 ans pour ces der- 
niers dosages. Grace 4 ces instruments on peut doser le sodium et le potassium bien plus rapide- 
ment que par les méthodes chimiques, ce qui représente un avantage notable quand il s’agit 
de traiter des troubles électrolytiques. L’exactitude des mesures peut égaler celle des méthodes 
chimiques a condition qu’on prenne un grand nombre de précautions, les résultats pouvant varier 
sous l’influence de nombreux facteurs, tels que la composition du liquide examiné en d’autres 
substances, la composition de l’air ambiant etc... Il est impossible en pratique de préparer les 
solutions étalons — qui doivent étre comparées avec l’inconnue pour chaque détermination — 
de manieére identique 4 la composition des liquides biologiques examinés. II en résulte une marge 
d’erreur que l’introduction de photométres 4 flammes A étalon intérieur a diminuée. Cette der- 
niére méthode consiste 4 mesurer la variation du spectre d’émission d’un élément différent de 
celui dosé (le plus souvent le lithium) lors de son introduction dans l’atomiseur successivement 
en solution aqueuse et dans le sérum étudié. On peut ainsi conclure 4 la variation que subit |’élé- 
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ment dosé dans ce milieu par rapport a la solution aqueuse étalon. Avec une technique rigou- 
reuse HALD et EISENMANN trouvent une teneur normale du sérum entre 3,6 et 4,8 méq/l 
(d’aprés ALBRITTON, Standard Values in Blood, Saunders, 1952), c’est-a-dire que dans des condi- 
tions non pathologiques 5 p. too des résultats seulement se situent au-dessus ou au-dessous de 
cette marge. Autrement dit, la valeur moyenne du potassium du sérum est de 4,2 méq/l avec 
une déviation standard de 0,3 méq/l. HAZARD trouve des valeurs normales entre 4,4 et 5,7 et 
PLATTNER entre 3,1 et 6,2 méq/l. 


J’évoque ces difficultés techniques et l’importance de variations normales pour 
souligner qu'il faut indiquer les marges d’erreur de toute technique avant d’essayer 
une interprétation des résultats. 

Je n’ai pas de compétence en matiére d’électrophysiologie mais je sais que 
toutes les mesures de chronaxie et l’établissement des courbes « intensité-durée » 
étaient trés difficiles avant l’introduction des stimulateurs électroniques 4 ondes 
rectangulaires. Je présume que l'instrument utilisé par M. HUGUENARD est de ce 
type mais il faudrait connaitre 1a encore les marges de variation observées chez un 
méme sujet 4 des moments différents, entre différents sujets normaux, et entre les 
résultats d’observateurs différents. 

Ce n’est que lorsqu’on possédera ces renseignements que l’on pourra valable- 
ment tenter le deuxiéme pas de cette recherche qui est l'étude de la corrélation 
entre l’excitabilité musculaire et la kaliémie. Je dis bien la kaliémie et non la 
teneur des cellules musculaires en potassium qui n’a pas été mesurée 4 aucun 
moment par M. HUGUENARD. 

Que l’on se souvienne a ce sujet des constatations électrocardiographiques 
faites en cas de troubles de l’équilibre électrolytique. Les variations de 1’7ECG 
peuvent suggérer une carence potassique mais ne suivent pas strictement celles de 
la teneur du plasma en potassium, elles reflétent plutot sa composition ionique 
globale. Lors avait déja formulé l’excitabilité neuromusculaire comme dépendant 
Ca++ + Mgtt + Ht 
+ + OH- 
cette formule est-elle encore incompléte car l’excitabilité parait conditionnée par 
le gradient de concentration ionique entre les tissus et le liquide environnant. 
Rappelons aussi que les signes ECGgraphiques de l’hypopotassémie disparaissent 
quelques minutes aprés l’injection I. V. d’une solution de chlorure de potassium 
alors que l'étude de l’équilibration des tissus aprés administration de K,, a permis 
de constater que méme les organes qui fixent rapidement le K comme le myocarde 
et le foie, ne sont en équilibre qu’aprés une demi-heure environ. Ajoutons que ce 
délai est de 6 heures pour les muscles striés et de plus de 18 heures pour les héma- 
ties et le cerveau. Pour les muscles striés on a montré l’effet d’un manque de potas- 
sium dans le milieu environnant sur le tonus et l’on invoque volontiers les travaux 
de LAPIQUE sur les variations de la chronaxie lorsque le muscle étudié baigne dans 


du rapport : (en y introduisant la notron du pH). Sans doute 
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des solutions 4 teneur variable en K. Les seuls travaux qui lient la teneur des tissus 
musculaires en potassium et l’excitabilité des muscles sont ceux de LAULIER de 
1933 qui utilise la méthode de dosage chimique par le cobaltinitrite et trouve des 
chronaxies plus courtes pour les groupes musculaires plus riches en potassium. Les 
chiffres trouvés par lui (4,45 4 5,18 g p. 1.000 de tissu frais) sont trés supérieurs 
aux valeurs publiées depuis (moyenne 3,60 g p. 1.000) pour la valeur en potassium 
des muscles striés. 

M. HuUGUENARD a constaté des bilans potassiques postopératoires négatifs 
comme 1|’ont fait de nombreux auteurs, surtout Moore et BALL. Pour M. HuGue- 
NARD ce phénoméne commence pendant l’opération, par ce qu’il a appelé la fuite 
potassique. La notion de bilan implique une mesure des ingesta et des excreta. Si 
les ingesta sont nuls le bilan sera négatif tant qu'il y a élimination et l’on sait que 
l’excrétion de potassium continue pendant des jours méme en cas d’absorption 
nulle. La « fuite » potassique est donc obligatoire quand il n’y a pas d’ingestion. II 
n’est pas sans intérét de rappeler la valeur absolue des excrétions de potassium 
(c’est-a-dire de la « fuite » si les ingesta sont nulles). J. HAZARD a constaté des 
éliminations urinaires atteignant 6,4 g par 24 heures chez des sujets normaux. Mais 
revenons 4 cette notion de « fuites peropératoires » caractérisée par une teneur 
élevée de l’urine en potassium alors que sur les graphiques présentés le taux plas- 
matique parait s’abaisser. Ne devrait-on pas songer plutot a une modification du 
rythme excrétoire devant ces faits ? Si l’excrétion augmentée correspond a une 
fuite hors descellules il n’y aurait pas de raison pour que la kaliémie baisse, le 
transport des cellules musculaires et hépatiques, grands réservoirs de potassium, 
aux reins, s’effectuant par la voie sanguine. 

M. HUGUENARD nous montre des enregistrements de l’excitabilité musculaire 
pratiqués en méme temps que les dosages du potassium sanguin et urinaire et 
interpréte la diminution de l’excitabilité électrique comme résultant de cette pré- 
sumée « fuite potassique ». 

Mais n’oublions pas que la teneur tissulaire de potassium d’un adulte est de 
l’ordre de 150 g, c’est-a-dire de prés de 4.000 méq et que la valeur des excrétions 
peropératoires n’a été que d’une dizaine de méq par heure dans les cas les plus 
probants. Les signes cliniques et électrocardiologiques de la carence potassique, 
de l'état que, suivant la proposition de DRABKIN, j’ai appelé cytokalipénie, ne 
deviennent manifestes qu’aprés des bilans négatifs accusant une perte de prés d’un 
tiers de la quantité contenue dans les tissus. Et aprés des déficits de quelques 
800 méq (60 g de KCl) on voit souvent les symptémes disparaitre aprés l’admi- 
nistration d’une dizaine de grammes de KCl. 

Dans ces conditions est-on fondé d’attribuer les variations de 1’excitabilité 
constatées par M. HUGUENARD a une dépletion des muscles en potassium? Je ne le 
crois pas. 
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M. HUGUENARD, en suivant le raisonnement de M. LABorirt, estime par contre 
que le lien entre la teneur en potassium des muscles et leur réponse a l’excitation 
électrique est établie et que le rapport de ces deux phénoménes (dont l’un ne lui _ 
est connu que par une inférence trés indirecte et dont l’autre n’est qu’incompléte- _ 
ment connu puisque nous ignorons ses variations normales) est suffisamment étroit — 
et constant pour conclure de la mesure de l’une a la grandeur de 1’autre. Le pro-— 
chain pas de leur raisonnement consiste alors a interpréter Il’ hypoexcitabilité mus- 
culaire, telle qu’ils la constatent, comme prouvant une « fuite potassique » et celle-_ 
ci comme un signe de la réaction de l’organisme 4 « l’agression chirurgicale ». Cette | 
réaction, ils ont de longue date pris l’habitude de la croire néfaste ou dangereuse © 
et leurs efforts ont tendu 4a l’éviter ou a l’inhiber. Aussi dans ce domaine particu-_ 
lier ils voient dans l’hypoexcitabilité une menace pour le malade et basent sur sa _ 
constatation un pronostic néfaste quant a l’évolution des suites opératoires. Pour — 
autant qu’ils ne réussissent pas a l’éviter ils désirent la corriger et M. HUGUENARD © 
a employé une thérapeutique, en l’occurrence l’administration de sérum glucosé — 
additionné d’insuline et d’un sel de potassium. I] a ensuite interprété les signes | 
cliniques observés aprés ce traitement, ainsi que les variations observées dans — 
l’excitabilité musculaire, comme résultant d’une rentrée de potassium dans les 
cellules. 

Dans les cas favorables cette « normalisation » de l’excitabilité a été obtenue- 
avec des quantités trés faibles de potassium et si vite aprés son administration — 
que l’on est fondé 4 exclure une modification de la teneur des muscles en potassium — 
dont nous avons mentionné l’importance quantitative et la lenteur d’équilibration © 
avec l’apport. La disparition rapide du potassium hors du plasma se fait par son > 
entrée dans les cellules hépatiques. 

Dans ces conditions, je crois qu’il faut faire les plus expresses réserves suv la _ 
valeur du test d’excitabilité comme mesure de la teneur des muscles en potassium. 
Attribuer a une hypoexcitabilité musculaire — pour autant que cette mesure per- 
mette de la constater — une valeur pronostic parait encore moins fondé. La sanc- 
tion thérapeutique proposée me parait particuliérement criticable. Nous ignorons a — 
ce jour la signification des bilans azotés post-traumatiques négatifs que CUTH-_ 
BERTSON a mis en évidence il y a 25 ans. Etant donné le lien entre l’azote et le 
potassium cellulaire on peut présumer un rapport entre ce bilan négatif et les 
pertes potassiques. On s’accorde pour penser qu'il importe de corriger une éven-— 
tuelle dénutrition protidique pré-opératoire, d’autant plus qu’un apport accru— 
postopératoire difficile 4 réaliser, n’évite guére le bilan déficitaire. Les substances | 
protidiques administrées ont l’avantage d’étre inoffensives quand il s’agit d’inges- | 


tion orale et peu dangereuse par la voie veineuse. Les perfusions de solutions 


potassiques constituent par contre un danger non négligeable quand elles sont pra- 
tiquées chez des sujets oliguriques. Je pense donc qu’il est important de mettre en 
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garde contre l’administration de telles solutions pendant ou immédiatement aprés 
des interventions chirurgicales. 


M. Huguenard : Je remercie mon ami LASSNER d’avoir consacré autant de 
soin a cette discussion. Je suis flatté de l’intérét qu’il y a pris, car il est un spécia- 
liste particuliérement averti des problémes qu’il vient d’évoquer. 

Mon exposé a été trop rapide et je me suis mal fait comprendre. Le malen- 
tendu concerne méme l’idée directrice de nos recherches : il ne s’agit pas de doser 
le potassium intra-cellulaire par la mesure de 1’excitabilité neuro-musculaire, ce 
qui représenterait au moins, je le concéde volontiers, une extrapolation téméraire 
— mais « d’avoir une idée », cliniquement suffisante, du fonctionnement cellulaire, 
dans son ensemble. Ce but, nous l’avons, je crois, atteint. Nous pensons d’autre 
part qu'une hyper-excitabilité avec atonie par augmentation du potentiel de 
repos, est préférable 4 une hypoexcitabilité avec atonie par épuisement cellulaire. 
Nous constatons : I) que l’hypoexcitabilité est d’autant plus importante que l’opé- 
ration est plus grave ; 2) que le sujet hyperexcitable « va bien », et que l’opéré 
hypo-excitable « va moins bien » ; 3) que toute drogue « stressante » (ACTH, 
éphédrine, atropine) diminue 1’excitabilité. 

D’ott nous nous croyons autorisés 4 conclure que /’hypoexcitabilité post- 
agressive est a éviter, si possible. 

Or nous avons remarqué d’autre part que l’excitabilité était toujours augmen- 
tée par l’administration d’insuline-glucose-potassium, de Prostigmine, d’ATP, de 
neuroplégiques, etc., ainsi que par l’anesthésie extradurale et l’hibernation artifi- 
cielle (réussie). 

Comme nous croyons l’anesthésie doit jouer un réle « protecteur », nous avons 
tendance a choisir (pour les opérations graves), celle qui remplit le mieux ce rdle. Pour 
le moment, nous pensons que ce choix peut étre basé de facon assez objective, sur la 
facon dont le type d’anesthésie envisagé empéche l’hypoexcitabilité post-agressive. 

Il est vrai, notons-le en passant, qu'il suffit de doses relativement faibles de 
CIK (deux a six g) pour modifier fortement l’excitabilité ; c’est un fait que nous 
constatons sans l’expliquer et nous ne céderons pas 4 la tentation de déclarer 
que la mesure de l’excitabilité neuro-musculaire est un moyen plus sensible (et plus 
facile) que l’électrocardiographie d’apprécier la recharge potassique, car, encore une 
fois,nous n’avons pas cherché « un lien entre la teneur en K* et l’excitabilité ». 

Notre exposé ne portait pas sur les mouvements de l’ion K*, que d’autres 
avant nous ont mieux étudiés. Nous avons néanmoins quelques notions sur cette 
question et nous n’ignorons pas, par exemple, que le potassium cellulaire passe 
par le compartiment extra-cellulaire avant d’étre éliminé dans les urines. L’hyper- 
kaliémie précéde l’hyperkaliurie qui améne une hypokaliémie, suivie d’hypo- 
kaliurie puis d’hyperkaliémie, etc. Les courbes que nous avons présentées rendent 
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compte de ce phénoméne et nous n’avons jamais prétendu qu'il en était autre- 
ment. Mais nous les avons monrtrées seulement pour faire constater que l’hyper- 
excitabilité coincide avec une période d’hypokaliémie avec hypokaliurie (si l’ion 
K+ a disparu des urines et du sang, on peut supposer qu'il est entré dans la cel- 
lule). Naturellement nous savons quelles erreurs importantes ces calculs compor- 
tent. Les variations per-opératoires du volume extra-cellulaire en apportent 
d'autres. C’est justement la difficulté et l’imprécision des dosages ioniques qui ont 
rendu nécessaire la recherche d’un test clinique donnant une idée globale du fonc- 
tionnement cellulaire. En attendant mieux, nous l’avons avec la mesure de l’ex- 
citabilité NM. 

Naturellement nous avons d’abord étudié ce test chez des sujets normaux 
(d’autant plus facilement qu’il n’est pas particuliérement désagréable) ; les sta- 
giaires-anesthésistes du Service ont bien voulu se préter a ces essais. 

Nous avons ainsi vérifié, ce que savent les électrophysiologistes, 4 savoir qu’en 
dehors de toute opération, fatigue musculaire, ou administration de médicament, 
lENM varie trés peu d’un moment 4 l'autre chez un méme sujet. En re- 
vanche la courbe intensité-durée varie parfois de fagon importante d’un sujet a 
l'autre. Chacun a « sa » courbe correspondant a « son » jambier antérieur. Done si 
l’on ne posséde pas de courbe pré-opératoire, on ne peut tenir compte que des 
variations importantes par rapport 4 «la normale » ; mais ces variations ne sont pas 
rares en chirurgie digestive. 

D’autre part nous avons dit que les mesures pratiquées par des praticiens 
différents sur les mémes sujets au méme instant aboutissaient a des résultats de 
méme valeur (au 1/10° de milliampére prés, alors que les variations étudiées sont 
de l’ordre du milliampére au minimum). 

Enfin, je suis bien d’accord avec J. LASSNER sur l’innocuité et la facilité d’ad- 
ministration des solutions de protéines et sur la prudence avec laquelle on doit au 
contraire utiliser les solutions de potassium, surtout -chez l’oligurique. Je crois 
qu’en revanche il sera d’accord avec moi sur /’inutilité des solutions de protéines 
(inutilité qui n’est corrigée en partie que par l’adjonction de glucose et de potassium, 
indispensable dans le métabolisme des protéines). C’est pour permettre en parti- 
culier l’administration plus stre du potassium que nous étudions l7ENM. — Le 
risque est d’ailleurs diminué lorsque le CIK est donné avec insuline, glucose, pros- 
tigmine, neuroplégiques favorisant son utilisation correcte. L’ Anesthésiologiste, 
est en tout cas habitué 4 manier des poisons violents ; il est méme « obligé » de le 
faire, car les résultats qu’il obtient (ou n’obtient pas) sont immédiatement visibles, 
contrairement a ceux que recherche son collégue « interniste » par exemple, dont les 
médicaments sont évidemment moins « dangereux ». Le risque d’un goutte-a-goutte 
de potassium n’est pas supérieur a celui d’une solution de curare, de barbiturique, 


voire méme de procaine — et ce risque vaut la peine d’étre couru. 
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En somme J. LASSNER a cru, sans doute parce qué nous nous étions mal expri- 
més, que nous abordions un terrain (l'étude des mouvements de lion K*) qui lui 
est familier, alors que nous apportions seulement un test clinique de fonctionne- 
ment cellulaire, applicable selon nous a l'étude des différents types d’anesthésie et 
peut-étre apportant un élément de plus a la surveillance de la maladie opératoire. 

Je ne regrette pas ce malentendu qui nous a donné I’occasion d’entendre un 
exposé trés savant et pourtant clair, sur un probléme difficile, intéressant au premier 
chef l’anesthésiste-réanimateur. 


M. H. Laborit : Comme |’a répondu HUGUENARD a J. LASSNER, c’est en effet 
« une idée du fonctionnement cellulaire dans son ensemble », que nous avons cher- 
ché a obtenir avec l’excitabilité N. M. de nos opérés. LASSNER nous rappelle la 
formule bien connue de Lors. Nous sommes d’accord avec lui pour dire que l’exci- 
tabilité N. M. parait conditionnée « par le gradient de concentration ionique entre 
les tissus et le liquide environnant ». Or nous connaissons par dosage la concentra- 
tion extracellulaire. L’E. N. M. nous permettra done une appréciation approxi- 
mative de la concentration ionique intracellulaire, potassique en particulier. 
LASSNER nous permet ainsi, et nous l’en remercions de mieux exprimer notre 
hypothése de travail. 

Nous nous permettons également de signaler 4 LASSNER qu'il se trompe, s’il 
croit que toute l’énorme réserve potassique intra-cellulaire peut diffuser, chez le 
sujet « vivant » : une infime proportion du K+ est « diffusible », ce qui explique 
que la kaliémie baisse, par fuite potassique toujours limitée et que des doses légé- 
res de CIK puissent influencer le fonctionnement cellulaire. 

Nous ne pensons pas que le terme de « cytokalipénie » soit 4 conserver, car 
nous ne lui trouvons pas de contraire. Il est facile, en revanche, de parler d’hyper- 
ou d’hypo- « kalicytie ». 

Quant a sa critique de la valeur pronostique de 1l’E. N. M., elle est purement 
sentimentale, sans bases expérimentales. Quand il aura suivi, avec ce test, un cer- 
tain nombre de malades, il sera sans doute moins affirmatif. 

Enfin, il est bien évident que les bilans azoté et potassique ne peuvent étre 
corrigés par un apport de protéines et de K+, car c’est d’abord l’ortentation du 
métabolisme cellulaire qu'il faut transformer. On peut toujours présenter un diner 
plantureux a un vomisseur, il est exceptionnel qu’il en profite. Il en est de méme 
pour la cellule : si son métabolisme est orienté vers le catabolisme, elle n’a aucune 
raison de prélever dans le milieu les éléments énergétiques qui lui sont présentés. 
Notons en passant, pour finir, que nos bilans azotés (maintenant nombreux) 
viennent confirmer l’inhibition du catabolisme réalisée par la neuroplégie. 
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SUR LE ROLE BIOLOGIQUE ET THERAPEUTIQUE 

DES SELS DE CALCIUM EN ANESTHESIOLOGIE, 
EN HIBERNOTHERAPIE 

ET EN THERAPEUTIQUE CHIRURGICALE (*) 


PAR 


H. LABORIT, R. FAVRE, R. GUITTARD, G. LABORIT et F. BUCHARD (**) 
(Paris) 


EN ANESTHESIOLOGIE 
Cette étude entreprise depuis un an entre dans le cadre de celle que nous avons résumée 
dans un article de la Presse Médicale du 16 février 1955. 
Son importance nous parait mériter une étude isolée, et l’exposé succinct qui va suivre 
montre l’intérét thérapeutique de l’ion Ca**. Ces différentes notions sont développées dans la thése 
de l’un de nous et dans une plaquette actuellement sous presse chez Masson, 


Certains facteurs nous intéressent au premier chef : le systéme cardio-vascu- 
laire, le systéme respiratoire, le tonus musculaire strié. 


En anesthésie nous explorons le plus couramment le fonctionnement du pre- 

mier par l’enregistrement de la pression artérielle et l'étude du pouls. Ce qui aug- 

mente la puissance de la systole cardiaque augmentera la valeur de la pression 

maxima, alors que la pression minima correspond au tonus de base des fibres mus- 
culaires lisses du systéme cardio-vasculaire. 

Tout agent thérapeutique capable d’augmenter le potentiel de repos de la fibre 


Systéme circulatoire : 


(*) Communication a la séance du 26 avril 1955. 
(**) Adresse : H. LaBorit, 26, rue Brillat-Savarin, Paris, 13°. 
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lisse, abaissera son tonus, et de ce fait la pression minima. Or, la polarisation a 
laire s‘accompagne d’une mise en charge potassique et les substances capables de 
réaliser cette entrée du potassium dans la cellule, seront done hypotonisantes et 


vasodilatatrices. Il en est ainsi pour la chlorpromazine en particulier, pour certains 
sympatholytiques comme la dibenamide qui augmentent l’espace de diffusion du 


Co 


potassium injecté et retardent par leur mise en charge cellulaire l’apparition des 
signes cardiaques de toxicité dus au K* (1), et pour les vagomimeétiques a doses 
moyennes. 


Or, le calcium augmente le potentiel de repos des membranes cellulaires. 
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Fic. 1. — Action du Ca++ sur la pression artérielle. 


LORENTE DE No insistait encore récemment sur ce fait (2) et MONNIER le rappelait 
(3) en indiquant également qu’il réduisait le potentiel d’action du nerf. . 
Cependant, si nous en croyons REINBERG (4), l’enrichissement en calcium du 
milieu ot baigne un myocarde isolé de vertébré abaisse bien le tonus diastolique, 
ce qui correspond a l’augmentation précédemment décrite du potentiel de repos. 
Mais, sur le myocarde le calcium parait augmenter le tonus systolique, ce qui nous 
conduirait 4 lui concéder une activité facilitante sur le potentiel d’action. 

En clinique nous avons constaté que l’injection d’un sel de calcium (CaCl?, 
gluconate ou lévulinate) agit sur la maxima sans élever nettement le tonus basal, 
c’est-a-dire la pression minima, ce qui semble bien confirmer 1l’opinion de REIN- 
BERG (FIG. I). 

Ces faits nous fournissent tout d’abord un aspect nouveau et particulier des 
phénoménes vasomoteurs dont nous avons commencé 1’étude expérimentale avec 
le Médecin-Colonel JAULMES au Laboratoire Central des Armées. En effet, on ima- | 
gine que l'étude pharmacologique de la vaso-motricité peut étre envisagée non 
plus seulement sous l’angle du systéme végétatif et des médiateurs chimiques. de 
l'influx nerveux, mais corrélativement sous celui des potentiels de membranes et 
du tonus musculaire lisse qu’ils commandent. Les mouvements de l’ion K* peuvent 
nous aider a prendre connaissance de leurs variations. 

Ces faits nous fournissent encore un autre apercu d’intérét majeur. Ils nous 
aménent a4 faire la distinction entre une diminution du tonus musculaire lisse des 
vaisseaux due a un épuisement énergétique de la cellule, et une diminution du tonus 
due a une augmentation de la polarisation membranaire, en d’autres termes, due a 
une augmentation du potentiel énergétique de la cellule. 

Ainsi, en cas de choc, la diminution progressive du tonus vaso-moteur a une © 
signification complétement différente de celle accompagnant un accroissement de — 
la polarisation cellulaire précédemment envisagée. C’est une atonie par épuisement _ 
énergétique et elle s’accompagne d’une dépolarisation stable. Comme la fatigue du — 
muscle strié, la fatigue de la fibre lisse des vaisseaux peut étre envisagée comme _ 
une longue période réfractaire au cours de laquelle la repolarisation se fait de moins — 
en moins bien. Ce qui explique l’inactivité de l’adrénaline qui augmente normale- | 
ment le tonus en favorisant la dépolarisation. L’action de cette drogue s’accom- 
pagne d’ailleurs d’une libération de K* qui devient bientét impossible du fait que | 
la partie diffusible de ce cation a déja quitté la cellule. L,’expérience de GOFFART | 
sur le muscle strié, qui montre l’inversion de l’action excitante de l’adrénaline a 
partir du moment ot la fibre est en déficit potassique stable, semble étre logique- 
ment valable pour la fibre lisse des vaisseaux. 

Inversement, il semble qu’on puisse en clinique, interpréter une chute tension- 
nelle que n’explique ni une perte de la masse sanguine, ni une atonie vasculaire | 
‘une enoxie, comme par augmentation du potentiel ide 
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repos cellulaire. sera ate conséquence, soit a’ une action pharmacodynamique. 
soit d’un réflexe vagal, puisque l’excitation du pneumogastrique diminue le tonus 
du coeur (BIEDERMAN) et augmente son potentiel de repos (effet GASKEL). C’est ce 
que l’on constate en anesthésie avec les vagomimétiques et anticholinestérasiques 
(Prostigmine, barbiturates), les glangioplégique., les neuroplégiques et les curares. 
Dans tous ces cas, le calcium nous a paru l’antidote parfait, car n’élevant pas 
le tonus de base abaissé par les drogues précédentes, il favorise l’amplitude de la 
contraction, le « tonus systolique » suivant l’expression de REINBERG, et favorise 
donc l’apparition d’une forte pression différentielle indispensable a une bonne 
—oxygénation tissulaire. 
Nous réalisons ainsi ce que nous appellerons une hypertension contrélée sans 
incidence facheuse sur le saignement, ce qui montre, soit dit en passant, l’impor- 
tance majeure de la vaso-constriction dans le déterminisme de ce dernier. Si 
l’hypotension du choc différe de l’hypotension due aux vasoplégiques, comme nous 
avons vu précédemment, l’hypertension calcique sur un sujet vasoplégié différe 
également de V’hypertension due aux vaso-constricteurs. La résistance vasculaire 
-périphérique n’est pas augmentée et au lieu de provoquer une anoxie tissulaire, 
-c’est au contraire un meilleur approvisionnement oxygéné que l’on réalise. 


Systéme respiratoire 


— L/action des sels de calcium : sur le systéme respiratoire en anesthésie nous 
a paru généralement excitante, sans qu’une interprétation stire de cet effet soit 
possible. I] se peut que ce soit par l’intermédiaire d’une meilleure irrigation cen- 
_trale que cet effet se réalise. Mais sur le malade curarisé cette action est telle qu'il 
est souvent impossible, malgré des doses importantes de d-tubocurarine ou de 
gallamine, d’obtenir l’apnée. Ce fait peut recevoir une explication purement 
_périphérique. 

— En effet, l’action des sels de calcium sur 1’excitabilité neuro-musculaire 
doit tout d’abord étre précisée. L,’étude de cette excitabilité par les courbes d’ex- 
citabilité « intensité-durée » dont nous avons montré récemment l’intérét cli- 
nique (5) nous a permis de mettre en évidence un comportement différent, apres 
administration de sels de K* ou de Ca*+, des temps courts et des temps longs. 
a L’administration de potassium influence principalement, sous l’action de drogues 
&, : neuroplégiques ou d’insuline, l’excitabilité aux temps longs (Fic. 2). Le seuil 
7 rhéobasique en particulier s’abaisse, alors que souvent l’intensité liminaire pour 
-_ obtenir une réponse avec des temps de passage de l’ordre de 0,1 milliseconde, 

- demeure relativement peu influencée. Par contre, l’administration de sels cal- 
ciques abaisse cette intensité (Fic. 3). Si nous admettons que nous explorons des 
ene musculaires anatomiquement, histochimiquement et phy siologique- 
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distincts, suivant l’opinion de coll., nous dirons que /e 
' K* influence les fibres lentes et le calcium les fibres rapides, Or, pour ces auteurs 
a les premiéres sont les éléments du tonus musculaire, sur lequel nous avons vu 
_ que la mise en charge potassique réalisée par les neuroplégiques parait agir préfé- 
y rentiellement. Les secondes sont les éléments de la contraction rapide en réponse 
: a une excitation et nous savons que ce sont elles qui sont le plus précocement 
> influencées par les curares. Ce sont elles également, nous venons de le dire, dont 
a l’excitabilité augmente sous l’action du calcium. On voit ainsi apparaitre une corré- 
: lation avec l’action anticurare des sels calciques. 


10 


Temos Mio secondes 


; Fic. 3. — Action des neuroplégiques + insuline + glucose sur la réponse aux temps longs, et du calcium 
sur la réponse aux temps courts. 


Nous devons également noter, fait mis en évidence par notre ami le DT DAvip 
chez le nouveau-né subissant une exsanguino-transfusion, que le sang conservé 
citraté diminuant considérablement la teneur en calcium du sang circulant, on 
constate chez des petits exsanguino-transfusés une diminution de 1’excitabilité 
neuro-musculaire dans les temps courts sur laquelle l’injection de sels calciques 

: agit trés favorablement. L’apport potassique du sang conservé, chez le nouveau- 
né, ne doit pas étre sous-estimé, et la diminution de 1’excitabilité est beaucoup 
moins considérable sur les temps longs, rhéobasiques en particulier. 

’adulte, le volume transfusionnel est souvent impor- 
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tant et doit commander un apport calcique. Cet apport ne doit cependant pas 


étre trés considérable en anesthésie banale, car le fait de ne pas interdire la réac- | 
tion neuro-endocrinienne 4a l’agression chirurgicale, la décharge d’adrénaline en — 
particulier, nous a fait constater une augmentation 4 peu prés constante de la cal-_ 
cémie, phénoméne interdit ou minimisé par la neuroplégie. Il est bien évident | 
que l’hypocalcémie due a des transfusions abondantes ne s’extériorisera qu’ex- 
ceptionnellement par un syndrome de tétanie. Mais ce que nous voulons éviter, | 
ce sont des troubles réels et beaucoup moins apparents, siégeant au niveau des_ 
membranes cellulaires dont la perméabilité sera augmentée, le tonus de la cellule | 
s'élevant et son métabolisme en supportant certainement les conséquences. 
N’oublions pas que l’hypocalcémie favorise l’cedéme aigu du poumon en augmen- 
tant la perméabilité des membranes alvéolaires. Combinée a l’hyperkaliémie post- 
transfusionnelle et post-opératoire, elle favorise certainement le déséquilibre 


du rapport =>, essentiel dans le maintien de l’équilibre des processus vitaux. IL 


n'est pas illogique d’admettre que les perturbations de ce rapport ont une certaine 
responsabilité dans les hyperthermies post-transfusionnelles. Nous allons voir le 
Ca 

K 

tissulaire. Certaines asystolies brutales li¢ées indiscutablement 4 la transfusion — 
sont vraisemblablement favorisées par ces mémes perturbations. Il y a la toute. 
une étude intéressante a préciser, dans laquelle les renseignements fournis par 
l’excitabilité neuro-musculaire peuvent apporter une aide importante, comme 
Davip vient de le montrer au cours de ]’exsanguino-transfusion du nouveau- 
né, 


role du rappor ans le maintien de l’optimum thermique de fonctionnement 


En résumé. 


En anesthésie banale on doit se souvenir de la nécessité d’employer les sels de calcium pour 
compenser une chute tensionnelle, d origine pharmacodynamique ou réflexe en rapport avec un abaisse- 
ment du tonus musculaire lisse par accroissement du potentiel de repos de la fibre. 7 
On doit se souvenir également de l’action anticurare de Vion Ca** et penser & compenser 
sa perte lors de transfusions abondantes. 


En hibernothérapie. 


Suivant les travaux de BACHRACH, CARDOT, REINBERG, LAGET, LUND-. 
BERG, etc... l’optimum de fonctionnement tissulaire s’abaisse avec l’abaissement 
de la teneur en K* du milieu extra-cellulaire et !’augmentation de sa teneur en 
calcium. Le schéma n° 4 emprunté 4 LAGET et LUNDBERG montre que la conduc- 
tion nerf de mammifeére est encore possible a en milieu hypercalcique. 
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Inversement, l’enrichissement en potassium permet le fonctionnement du nerf 
aux hautes températures (40°-41°), 


Les neuroplégiques tels que la chlorpromazine vont donc favoriser l’hypo- 


thermie de différentes maniéres. En faisant pénétrer le K* dans la cellule, ce qui 
abaisse le tonus du muscle strié (KOPERA et ARMITAGE) et diminue ainsi la thermo- 
genése, en abaissant également le tonus du muscle lisse ce qui provoque une vaso- 
dilatation et en conséquence une augmentation de la thermolyse. Enfin, 1’ enrichis- 
sement cellulaire se faisant aux dépens du milieu intérieur, ils provoquent a notre 
avis l’hypokaliémie mise en évidence par DELGA et coll. au Laboratoire Central 
des Armées, d’ott abaissement, comme nous l’avons suggéré, de l’optimum ther- 
mique de fonctionnement tissulaire. 


Malheureusement, l’expérience nous a montré que cette 
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Ficune II. 


fariations de hauteur du Spike produit par une stimulation mettant en jeu toutes les 
fibres A d'une racine motrice lorsque celle-ci est graduellement refroidie sur un cents 
métre de longueur environ entre la portion excitée et la portion portant le~ electrodes 
enregistreurs. 


| Selonne de gauche : La portion refroidie est baignée par ane solution de Kreb 


standard. 


folonne de droite: La portion refroidie est baignée par une «olution de Krebs con! 
nant 150% du taux normal de CaCl2 a 011 M. 


Fic. 4, — D’aprés LUNDBERG et LAGET. 


mise en charge 


potassique cellulaire n’est que passagére et réclame pour étre stable 1’emploi de 
sels calciques. 


L’administration de ces derniers sur un malade neuroplégié aura les mémes 


conséquences tensionnelles signalées précédemment, mais, de plus, facilitera 
considérablement 1’établissement et ]’entretien de l’hypothermie, interdira ou 
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diminuera la fuite potassique post-agressive et le maintien d’une excitabilité 
neuro-musculaire normale. Nous avons mis ces faits en évidence cette année. 

Ce qui est extrémement intéressant pour nous, c’est l’obtention d’un état 
physiologique correct en hypothermie. L’augmentation du rapport en hypo-_ 
thermie par l’emploi des neuroplégiques et du calcium, surveillée cliniquement > 
de facon commode par la recherche de l’excitabilité neuro-musculaire, nous permet — 
de conserver des malades sub-conscients 4 des températures de 31 ou 32°, une 
respiration et des réflexes non déprimés, une pression artérielle maxima normale. — 
L’/hibernation artificielle se rapproche de plus en plus de l’hibernation naturelle | 
et l’on peut se demander avec HUGUENARD si nous n’allons pas étre obligés— 
« d’anesthésier les hibernés ». La dépression métabolique est évidemment moindre, 
phénoméne que nous ne devrions point désirer puisque nous prétendons que c’est | 
la diminution du métabolisme qui protége un organisme contre les agressions — 
du milieu extérieur. Mais la dépression métabolique, souvent considérable, 
obtenue par le seul cocktail lytique en dehors du froid, est duea un phénoméne ~ 
bioélectrique ou biochimique qui n’est point physiologique. Alors que le main-— 
tien d’un fonctionnement tissulaire optimum en hypothermie permet de réaliser 
une hypothermie plus profonde en toute sécurité, et depuis un an nous atteignons — 
30 ou 31° de fagon a peu prés constante au cours de nos hibernations, sans d’ailleurs — 
rechercher systématiquement cette hypothermie. Nos simples neuroplégies sous — 
calcium nous conduisent actuellement (en salle d’opération conditionnée a une 
température de 14 a 18°) 4 des températures rectales de 33 4 35°. L’hypométabo- — 
lisme est alors directement sous la dépendance de l’hypothermie, suivant la loi — 
de VAN’T sans que se surajoute un effet dépresseur du métabolisme 
a une action pharmacodynamique prédominante. 

MONNIER pense que cette action du calcium est en rapport avec l’action de 
cet ion sur le point de fusion des lipides membranaires et sur l’hydratation des 
protéines. 

Les lipides de la membrane, normalement fusibles 4 37°, ne le sont plus en — 
hypothermie. Or, le calcium abaisse leur point de fusion, si bien que si l’on admet — 
cette interprétation, la conservation de l’optimum thermique tissulaire en hypo- 
thermie sous l’action de l’ion Ca** serait en rapport avec un maintien de la per- 
méabilité des membranes tissulaires, et de ce fait des échanges transmembranaires. 

KAYSER a bien montré que le métabolisme d’un hibernant en hibernation — 
naturelle a 25° est beaucoup plus élevé que son meétabolisme a la méme température 
lorsqu’il est refroidi sous anesthésie générale. Or, Vhibernant vrai en hibernation — 
est hypokaliémique et hypercalcémique. 

Ces faits peuvent avoir des conséquences considérables dans un domaine 
trés localisé auquel nous nous intéressons depuis bient6t quatre ans : la chirurgie 
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cardiaque en hypothermie. Nous ne pouvons aborder ce sujet ici, l'étude expéri- 
mentale menée au Laboratoire de C. JAULMEs étant en cours. Ils permettent 
d’envisager avec espoir cependant l’hypothermie profonde, seule capable de 
sortir de cette chirurgie de l’empirisme ot elle se cantonne actuellement. II est 
d’ailleurs €tonnant que l’on n’ait jamais tiré parti des remarquables travaux de 
BACHRACH et de REINBERG sur le coeur isolé. BACHRACH a mis en évidence non 
seulement la notion d’optimum thermocationique exposée plus haut, mais aussi 
le fait que l’automatisme cardiaque n’est possible que sur une fibre cardiaque de 
tonicité movenne. I,’élévation ou l’abaissement considérable du tonus de base, 
diastolique, du myocarde interdit l’automatisme. Ceci a été exprimé par GEL- 
LHORN il y a déja de nombreuses années sous une autre forme. GELLHORN a écrit 
que le fonctionnement cellulaire n’était possible que pour des valeurs moyennes 
de la perméabilité des membranes. Or, le tonus est évidemment en rapport avec 
la perméabilité de ces derniéres. Les anesthésiques généraux l’augmentent consi- 
dérablement puisque de nombreux auteurs, dont GELLHORN et REGNIER, admet- 
tent que l’inexcitabilité qu’ils provoquent vient de la perméabilisation maxima 
des membranes sous leur action. L’excitation « ouvre la porte membranaire », 
Sous l’action des anesthésiques généraux elle ne peut plus l’ouvrir car « elle est 
déja grande ouverte ». 

Ces faits coincident avec les constatations de MONNIER qui note que les 
anesthésiques comme 1’éther diminuent a la fois le potentiel de repos et le 
potentiel d’action de la fibre nerveuse. Les neuroplégiques et le froid au contraire 
paraissent fermer la porte membranaire, on pourrait méme dire la « verrouillent ». 
C’est a nous de la maintenir « entrouverte » en jouant sur les potentiels de mem- 
branes par des apports ioniques ou énergétiques. Nous avons a plusieurs reprises 
réveillé en quelques secondes l’automatisme de cceurs hypertoniques que nous 
allions abandonner aprés plus d’une heure de massages infructueux, par 1’injec- 
tion de sérum glucosé hypertonique (30 a 59 cm) et de quelques unités d’insuline. 


En résumé. 


En hypothermie et en hibernation artificielle, les variations des potentiels de membranes, 
de la perméabilité des membranes, du tonus cellulaire, profondément influencés dans des sens 
différents par des facteurs physiques tels que le froid, et chimiques tels que les drogues, les anes- 
thésiques, le maintien ou l’arrét de certaines sécrétions hormonales, doivent étre corrigés de facon 
& maintenir une valeur moyenne de ces phénoménes biologiques compatibles avec la vie. On 
pourra alors bénéficier de fagon exclusive du ralentissement des processus vitaux provoqué 
par l’hypothermie suivant la loi de VAN’r’Horr. Le réle du calcium parait étre prépondérant. 
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Les notions précédentes sont immédiatement utilisables. En dehors de toute 
question d’hibernothérapie il nous parait évident que l’emploi de sels calciques 
s'impose dans bien des cas et nous avons pu déja vérifier leur efficacité dans les 
indications qui résultent des notions que nous venons d’émettre. 

Alors qu’on s’est longuement intéressé depuis quelques années au métabo- 
lisme du potassium et du sodium, avec raison, en pathologie post-opératoire, 
des ions tels que le calcium et le magnésium ont été, croyons-nous, injustement 
délaissés. Cependant, l’antagonisme exercé par ces derniers vis-a-vis des pre- 
miers aurait du, en présence de bouleversements profonds et constants de l’équi- 
libre sodique et potassique, attirer l’attention sur l’intérét thérapeutique du 
calcium et du magnésium. 


En thérapeutique chirurgicale. 


Alors qu’en hypothermie le calcium parait rétablir la perméabilité des mem- 
branes cellulaires diminuée par le froid, 4 37° au contraire cet ion imperméabilise 
les membranes. MONNIER indique que sur le nerf il augmente le potentiel de 
membrane et diminue le potentiel d’action. Or, cette propriété est capitale car 
toute la maladie post-opératoire est dominée par une perméabilisation membra- 
naire désordonnée. Nous avons vu que les anesthésiques généraux comme l’éther 
agissent en perméabilisant les membranes cellulaires. Cependant, comme le 
remarquait récemment QUEVAUVILLER, CLOETTA pense que l’hypocalcémie pro- 
voquée par eux est en rapport avec un déplacement des ions Ca** qui vont se 
fixer sur le systéme nerveux central ott ils jouent, on le sait, un rdle dépresseur. 
Que ce soit pour faciliter cette fixation ou pour diminuer la perméabilisation mem- 
branaire périphérique, l’administration de sels calciques est logique. Malgré son 
emploi fréquent en anesthésie générale banale, nous n’avons pu nous faire une 
opinion définitive sur le réle joué en anesthésie par le calcium. Il devrait logique 
ment s’opposer a certains anesthésiques comme 1’éther que nous n’employons 
pratiquement pas. De toute facon son action sur la fibre cardiaque conserve toute 
son importance. 

MOoNNIER constate tout d’abord que l’arrét fonctionnel du nerf survient quand 
amplitude du potentiel d’action est suffisamment réduite par rapport a celle du 
potentiel de membrane. Or, certains anesthésiques comme 1’éther diminuent de 
maniére sensiblement paralléle le potentiel de membrane et le potentiel d’action. 
Le potentiel d’action devient inférieur au potentiel de membrane, d’ot arrét de 
l'influx nerveux, pour une concentration élevée d’anesthésique. Si le rdle de la 
substance potentialisatrice est d’altérer le parallélisme, en accusant par exemple 


la chute du potentiel d’action, ce dernier atteindra une valeur suffisamment — 


faible vis-a-vis du potentiel de membrane pour une concentration beaucoup plus 
faible de l’anesthésique. Ces faits peuvent étre exprimés par le diagramme 5. 
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Sachant l’action des neuroplégiques qui augmentent considérablement le 
potentiel de membrane, l’anesthésique réduisant le potentiel d’action, il est 
extrémement tentant d’invoquer l’hypothése de MONNIER pour expliquer le 
phénoméne de potentialisation d’action des neuroplégiques vis-a-vis des anes- 
thésiques généraux. Dans ce cas, l’action du Ca** doit étre synergique de celle 
des neuroplégiques, mais son indication principale a notre avis réside dans le fait 
que toute agression anesthésique et chirurgicale, méme minime, provoque un bilan 
potassique négatif du fait de la fuite cellulaire puis urinaire de l’ion K*. Or, 
l’administration de sels de calcium, nous en avons acquis la certitude par 1’ étude 
des bilans cationiques de nos malades, s’oppose 4 cette fuite potassique. En 


Fic. 9. — Diagramme concernant le mécanisme hypothetique 
de Ja potentialisation d'action (voir texte). 


impermeéabilisant la membrane et en déprimant (a 37°) le systéme nerveux, il s’oppo- 
sera au catabolisme post-agressif, facteur d’hyperkaliémie. En rétablissant 1’équi- 


Ca 
libre = x dans le milieu intérieur, il s’opposera au role néfaste de cette hyperka- 


liémie passagére, post-agressive. Enfin, en agissant au niveau du filtre rénal, il 
s’opposera a la fuite urinaire du potassium. D’ot son réle considérable au cours 
de la maladie post-opératoire. 

Enfin, certaines hyperthermies post-opératoires qui cédent difficilement 
aux antithermiques (généralement hypokaliémisants) sont rapidement influencées 
par l’utilisation de sels calciques. I] est bon de s’en souvenir car cette notion rendra 
de nombreux services, si l’on se souvient que le calcium abaisse e optimum an 
mique fonctionnel alors que le potassium 1’éléve. 
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le chlorure, le gluconate, ou le lévulinate de calcium. Le chlorure nous parait 
indiqué si l’on a des raisons de supposer que le bilan chloré est négatif. 

Nous n’utilisons que la voie intraveineuse, qui n’est pas spécialement scléro- 
sante si l’on a soin d’injecter la solution calcique dans un tube de perfusion, loin 
de la veine ou de mélanger le sel 4 la perfusion elle-méme. Il semble qu’introduit 
par voie digestive le Ca** provoque sur l’excitabilité des temps courts |’effet 
inverse de celui que nous recherchons et obtenons par voie I.V. 

Certes, le calcium on le sait, existe dans l’organisme sous différentes formes ; 
ionisée, ultrafiltrable, liée aux protéines. Nous ne savons pas exactement sur quelle 
forme nous agissons en administrant les sels précédents. Nous devons nous ex- 
cuser de cet empirisme et nous retrancher derriére la seule notion indiscutable : 
l’efficacité d’action thérapeutique. Cette efficacité est telle que si l’on injecte la 
solution a la seringue dans le tube de perfusion et non mélangée a la perfusion 
elle-méme dans le flacon, il faudra tater la sensibilité du sujet et ne pas dépasser 
au début deux a trois cm® de la solution a 10 p. 100. Avec cette quantité minime, 
certains malades élévent considérablement leur pression maxima. D’autres réa- 
giront peu et supporteront des doses additionnelles parfois considérables (20- 
30 cm’), 

; I,administration de calcium peut se faire de fagon empirique en se basant 
sur le réactions tensionnelles et les bilans électrolytiques. En ce qui concerne cet 
derniers, ce n’est pas tellement sur les variations généralement peu significatives 

* la calcémie que sur celles plus expressives de la kaliémie que l’on se basera. 

Mais nous ne saurions trop répéter combien 1’étude de l’excitabilité neuromuscu- 

_ laire par 1’établissement des courbes d’excitabilité « intensité-durée » dont nous 
avons montré tout l’intérét nous parait indispensable. Cette étude doit a notre avis 
se généraliser, aussi bien en pathologie générale que chirurgicale et anesthé- 

_ 7. et le pays qui a donné naissance 4 LAPICQUE devrait étre le premier a faire 

ae er ces notions de l’intimité des Laboratoires de physiologie aux services 

hospitaliers. Les appareils d’utilisation pratique nous manquaient jusqu’ici. 
Celui de Pruven et Guror comble cette lacune. 

Enfin, et c’est par 14 que nous voudrions terminer, il est bien évident que 

 Laspect bioélectrique que nous venons d’envisager n’est qu’un point de vue d’un 
_ panorama biologique infiniment plus vaste. Il y a plusieurs années que nous 

insistons sur l’importance des études biochimiques des phénoménes physio- 
_ pathologiques. Malheureusement, le milieu intérieur est un miroir bien imparfait 
des processus endocellulaires. C’est pourquoi nous avons essayé de tourner la 

-difficulté en passant par l’intermédiaire des potentiels de membranes. I est temps 
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maintenant, bien que cette derniére étude soit 4 peitfe amorcée, de revenir aux ob 
processus biochimiques avec peut-étre la possibilité de mieux les apprécier grace a 


a des tests physiques. C’est pourquoi nous allons maintenant reprendre 1’étude 
clinique et expérimentale des métabolismes intermédiaires et du cycle de Kress, 
et tenter d’en découvrir les rapports avec les phénoménes que nous venons d’étu- 
dier. La meilleure connaissance de ces derniers nous permettra peut-étre uu 


travail plus fructueux. a * ag, 
© 
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_ M. Cara: Sur le schéma de M. LaAzortr il faut tenir compte de tous les élec- 
trolytes ;l’un d’eux est trés important: c’est l’acide carbonique. Son dégagement 
par un étre vivant est d’environ 240 cm%/mn, soit : 0,24 x .000/22,4 = 10a 
20 mEq/mn. Il n’y a pas d’électrolyte dont le métabolisme dans 1l’organisme soit 
aussi considérable. S’en tenir au calcium, au potassium, sans considérer le flux 
chimique de la respiration, est risquer de ne voir qu’un aspect des choses. II faut 
stabiliser la respiration avant de faire un contréle électrolytique : ainsi, en cours 
d’anesthésie peut se produire une rétention de CO? qui comme on le sait, améne 
une perte de potassium cellulaire. 


M. Amiot : Je vous signale également en passant, puisque vous avez posé 
la question trés rapidement, que le gluconate est certainement trés différent du 
chlorure, parce que le chlorure apporte un élément-chlore trés important alors 
que le radical gluconique est presque négligeable.. 


M. Huguenard : Je voudrais signaler en passant que cette élévation de la 
pression systolique obteii::> par H. Lasorir chez le sujet en neuroplégie par l’in- 
jection de calcium, a été retrouvée par nous, mais beaucoup moins nette, chez — 
le sujet sous anesthésié extradurale étendue, donc en « sympatholyse ». (Voir 
Fic. 1). 


M. Kern : Je voudrais simplement une précision. Il s’agit bien de l’injec- 
tion d’un cm’ a 10 p. 100 de chlorure de calcium? ? 
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M. Laborit : 


M. Kern 


Laborit 


M. 


Et on peut les lire sur la tension artérielle? 


parfois, alors qu’antérieurement elle était de 14 par exemple. 


Oui, et sur le sujet neuroplégié, elle détermine des transfor- 
mations vasculaires importantes, variables d’ailleurs avec le sujet. 


Aprés une injection de cing cm3, la tension passe a 20 de maxima 


Kern : Lorsque les malades ont recu une transfusion sanguine, je n’ai 
pas constaté qu’une injection d’un g, de gluconate de calcium ait modifié en quoi 
que ce soit la tension artérielle, méme chez des sujets en vasoplégie. 


CLINIQUE THERAPEUTIQUE CHIRURGICALE DE VAUGIRARD 
FEUILLE D'ANESTHESIE Ne nom: C Age: 63 Sexe Salle PPD Date: 47. 12.5% 
Chirurgiens 
INTERVENTION Position Agents anesthésiques: te Anesthésiste : 
Prénarcose Ww ‘a. 10 20 30 40 50 10 20 30 40 50 10 20 30 40 $0 
Resp. Pls TA 
barbiturate 
| 
Respiration : bese 
| 
Ether 
Trilene 
C3H6 
} 
M. Laborit : La plupart du temps il s’agit de gluconate, et non de chio- 
rure. 
M. Kern : Et la dose est aussi faible ? ; 
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M. Laborit : Je parle de sujet en neuroplégie et d’autre part de sujets qui 
n’ont pas regu de grosses transfusions sanguines, done de citrate, qui inhibe, 
c’est classique, l’action des sels calciques. 

Le travail fait actuellement par Davip confirme exactement ce que je viens 
de dire. Il fait des exsanguino-transfusions extrémement fréquentes chez les 
nouveau-nés ou les enfants et note peu de transformations de la courbe d’excita- 
bilité pour les temps longs de rhéobase, et au contraire une trés considérable 
hypoactivité pour les temps courts. Il suffit de donner du calcium, en quantités 
assez importantes d’ailleurs, pour ramener la réponse aux temps courts a.la 
normale et rétablir une courbe d’excitabilité intensité-durée normale. En tous cas, 
l’augmentation de la Pression différentielle sous l’action du calcium est absolu- 
ment constante, a tel point que, je crois qu'il faut faire attention a l'utilisation 
du calcium, et commencer par de petites doses, parce que certains sujets deman- 
dent, je le répéte, quelquefois 20 4 30 cm? d’une solution a Io p. 100, étant peu 
sensibles, mais d’autres, avec quelques centimétres cubes font des hypertensions 
de la maxima extrémement importantes. 
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FAITS CLINIQUES 


HYPOTENSION CONTROLEE POST-OPERATOIRE (*) 


PAR 


P. MUNDELEER et R. VANDENBRUWAENE (* 


Le premier septembre 1954 nous sommes appelés d’urgence auprés d’une malade de 60 ans ;— 
celle-ci doit subir immédiatement une laparotomie pour hématémeése dont l’origine est vraisembla-— 
blement liée 4 la présence de varices cesophagiennes. 

L’histoire de cette patiente est la suivante : 

Deux séjours antérieurs a l’hdépital (1952 et 1953) pour hématéméses importantes. Durant — 
ces séjours on constate chez elle une hypertension légére de 16 1/2-8 1/2; elle est hyperglycé- 
mique bien équilibrée, 

Le diagnostic d’hypertension portale est fait et celui de cirrhose hépatique reste douteux. 

Durant le séjour actuel la malade d’abord traitée en médecine par ballonnet cesophagien 
compressif s’aggrave doucement en continuant a saigner. Aprés ‘des hauts et des bas il devient 
évident que seule une intervention chirurgicale peut lui donner une chance de se rétablir. 

Au moment oii elle arrive entre nos mains sa tension est de 10-5, et le pouls est de 112. Une 
transfusion améliore la situation et fait remonter la tension & 12 1/2-7 1/2 avec un pouls 4 115. 

La prémédication est commencée 4 ce moment : en 3/4 h la malade regoit en I.V. dans sa 
perfusion 6 ml du mélange suivant : 

Dolosal 1oo mg = 2 ml 


Phénergan 50 mg = 2 ml | 
Diparcol 250 mg = 5 ml 


ome 


La perfusion : un soluté de procaine 4 1/1.000 auquel on a ajouté 25 mg d’Adrénoxyl « ad 
perfusionem », 

L’anesthésie : 1° sous 15 cg de Pentothal et quatre mg de curare naturel on intube avec une 
sonde a ballonnet ; 


(*) Fait recu le 31 mars 1955, 
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2° maintien au cyclopropane vu la possibilité d’une atteinte hépatique sérieuse ; 
3° la tension et le pouls nous paraissant trop labiles nous avons recours a la Régitine dont 
nous injectons deux fois cinq mg. A partir de ce moment la tension se fixe 4 6 1/2-3 1/2 et le 
pouls a 115; 
4° une transfusion est maintenue toute la durée de l’opération et on compense au jugé 
les pertes par 800 ml. 
La réanimation : on prescrit 300 ml de sang et 1 litre de sucre interverti auquel on ajoute 
25 mg d’Adrénoxyl « ad perfusionem », 
Suites opératoires depuis le jour opératoire ou J. : 


Jour J : Tension : 6 1/2-3 1/2 fin d’opération, 10 1/2-5 1/2 le soir. oo 4 > 
J + 1. Tension : 14 1/2-7 1/2. 


J+ 2. 14 1/2-7 1/2. La malade est légérement prostrée. 
J+ 3. 16 - 8 Nouvelle hématémése. 

Le fait pour la malade de récupérer sa tension artérielle habituelle provoque donc une nou- 
velle hémorragie ; la mise en hypotension nous a paru le seul traitement 4 tenter chez cette pa- 
tiente. Chirurgicalement tout ce qu’il était possible de faire avait été fait : ligature des varices 
allant de la rate a l’estomac et des vaisseaux du cardia ;aussi, d’accord avec le chirurgien, on 
décide la mise en hypotension contrdlée. 

Technique employée 

J. + 3. 11 h. Perfusion de sucre interverti un litre + 200 mg de Pendiomide + 50 mg 
d’Adrénoxyl. 

Vitesse d’écoulement : 1,5 ml minute. > 

Chute de tension : un cm de mercure par heure. 

L’interne qui surveille la malade recoit comme instruction d’injecter 0,5 ml de Pendiomide 
toutes les deux heures si la tension dépasse 11 cm. 

J. + 3. 18 h. La malade qui somnole parait supporter facilement le traitement ; elle a encore 
eu un vomissement de sang et plusieurs méloena. Sa tension est de 10 1/2-6 et le pouls de 112. Pour 
accélérer et maintenir plus facilement l’hypotension on décide d’administrer du Largactil 4 raison 
d’une ampoule en I. M. 


J. + 4. En 24h la malade a recu 450 mg de Pendiomide, 50 mg de Largactil, 100 mg d’Adré- 
noxyl. 

Actuellement sa tension est de 8-4 et le pouls de 100, 

J. + 5. En 24h il a été donné pour maintenir l’hypotension : 200 mg de Pendiomide, 
25 mg de Largactil, 50 mg d’Adrénoxy]. 

J. + 6. La malade n’a plus présenté de vomissements, ses méloena deviennent trés foncés 
et peu nombreux (un par jour). 

On décide d’administrer uniquement de |’Adrénoxyl dans la perfusion (50 mg). 

La tension de la patiente remonte vite et le soir alors qu’elle a 14 1/2-8 et pouls 112, elle 
entre dans le coma. 

Devant ce tableau clinique on demande des examens de sang et urines ; en attendant ceux- 
ci on réinstalle l’hypotension avec : 

500 ml de plasma + 200 mg de Pendiomide, puis les examens de laboratoire connus (acéto- 
nurie +++ et réserve alcaline 48 p. 100). 

“ye 
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Un litre de sucre interverti, 30 unités d’insuline et 3,9 g de potassium. = 
J. + 7,9 h. La tension est remontée a 9 1/2-6 et la malade est consciente. 
L’ionogramme parvenu 4 ce moment ne nous montre que de trés légéres modifications ; 
nous décidons d’arréter la perfusion et hypotension. Nous pensions en effet que l’incident 
comateux était uniquement da a un trouble de la régulation glycémique : la suite des événements 
confirme ce diagnostic. 

La malade récupére vite et au jour J. + 18 son état est satisfaisant et tous signes d’hémor- 
ragie ont disparu. 


En conclusion nous pensons avoir arréter dés le premier jour de notre hypo-— 
tension les phénoménes hémorragiques. La disparition des vomissements et des 
selles sanglantes datent en effet de ce jour : les jours suivant des mélcena de plus — 
en plus faibles indiquent une hémorragie déja ancienne. 

L, Adrénoxyl « ad perfusionem » est employé tout au long du traitement _ 
non pas tant pourson pouvoir antihémorragique (problématique lorsqu’il s’agit de 
varices qui saignent) mais parce que notre expérience actuelle de ce produit 
nous fait penser qu’outre son action anti-choc (vitaminique P) il posséde un pou- — 
voir régulateur sur l’hypotension contrélée : de plus il maintient et souvent méme | 
améliore l’indice oscillométrique antérieur 4 cette hypotension. 


’ (Service du Professeur DELOYERS, Hépital St-Pierre, Bruxelles.) 
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HYPOTENSION CONTROLEE D’URGENCE 
LES METHONIUMS POUR 
PER OPERATOIRE() 


BB, RAPP et Y. DU CAILAR (** 
(Montpellier) 


) 


_ Diminuer l’hémorragie opératoire en utilisant le pouvoir hypotenseur des 
substances ganglioplégiques est depuis plusieurs années déja dans des mains 
exercées, de technique courante. 

Lindication d’hypotension contrdlée est alors portée, avant 1’opération, 
soit en raison de la nature de l’intervention (tumeur vasculaire), soit en prévision 
d’une mutilation spécialement importante ou d’une longue durée opératoire. Ces 
sujets sont, dans cette éventualité, soigneusement explorés ; ils subissent une 
prémédication spéciale : l’anesthésie est également, chez eux, modifiée et l’hypo- 
tension s’obtient progressivement par injections fragmentées de méthonium 
associées ou. non a un drainage vasculaire postural. 

Au contraire, dans le cas que nous voulons apporter ici, il n’avait pas été 
envisagé de réaliser une hypotension contrdlée. Celle-ci fut instaurée d’urgence 
comme seul moyen possible d’arréter rne hémorragie incoercible, survenue au 
cours d’une laparotomie exploratrice, chez une jeune femme qui présentait une 
tumeur abdominale de développement excessivement rapide, enclavée dans le 
pelvis et atteignant l’ombilic. La notion d’un avortement trois mois auparavant 
avait orienté vers un diagnostic de tumeur placentaire, confirmé par un dosage 
des hormones gonadotropes dont le taux était de 150.000 unités. 


(*) Fait clinique regu le 3 mars 1955, 
_ (**) Adresse : J. DUCAILAR, 36, route de Palavas, Montpellier. 
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Sous anesthésie générale au Pentothal-curare, on effectue une laparotomie médiane sous- 
ombilicale. L’incision du péritoine démasque une grosse tumeur bosselée, bloquant totalement — 
le petit bassin et remontant dans l’abdomen jusqu’a l’ombilic. Elle occupe entiérement l’hémi- — 
abdomen inférieur ; l’appendice est encastré sur sa face supérieure. Le sigmoide plongeant en 
pleine tumeur est impossible a isoler. La consistance de cette masse est angiomateuse et un plexus _ 
veineux médian sus-pubien se rompt dés la mise en position de Trendelenbourg. L’hémorragie 
sans étre cataclysmique est d’emblée importante. L’hémostase est impossible, toute pince tl ; 
en place déchirant un plexus voisin. Le tamponnement repris plusieurs fois avec des méches im- _ ; 
bibées de thrombase est strictement inefficace. Devant l’impossibilité de faire l’hémostase 
par les moyens habituels et devant l’importance de cette hémorragie qui va mettre rapidement 
en danger notre malade, nous pensons que seule une chute de la pression sanguine est capable 
d’améliorer la situation. Grace 4 une transfusion de sang rapide, |’état de notre opérée, sujet 
jeune et robuste, est encore satisfaisant avec une pression artérielle maxima de 12 et un pouls & > 
100. On pratique alors en une seule fois, une injection intraveineuse de 0,1 g de Penthonium 7 
(pentaméthonium), suivi vingt minutes plus tard d’une nouvelle injection de 0,05 g. La malade — 
est en position de Trendelenbourg a 25°, les membres inférieurs sont abaissés au maximum. En — 
huit minutes et progressivement, la tension artérielle descend et se stabilise 4 une maxima de 
4 a la radiale. Le pouls reste bien prenable et ne s’accélére pas. Les pupilles sont en mydriase 4 
la peau de la face palit. Progressivement également I’hémorragie diminue et devient négligeable. 
On en profite pour faire un nouveau tamponnement et on referme sur Spongel, Thrombase et 
méches que l’on extériorise. 
A la fin de l’opération, laT.A. est & six, la respiration est parfaite, le réflexe cornéen présent. 
On arréte la transfusion et méme la perfusion ; la malade est ramenée dans son lit. Pour pore 
toute remontée brutale de la pression artérielle, on décide de maintenir une hypotension aux 
environs de sept pendant une quinzaine d’heures, ce qu’on obtient par deux injections — 
cutanées de 0,050 de Penthonium. 
Malgré une surveillance attentive, aucun signe ne permet d’objectiver une hémorragie 
interne ; les méches ne donnent pas d’écoulement sanglant. Le réveil est d’ailleurs rapide et 7 
suites sont simples. Les méches laissées en place jusqu’au 11° jour sont tirées 4 cette date sans 
provoquer d’accident hémorragique. 


Nous estimons que seule cette technique « d’hypotension d’urgence » pou- ; 
vait arréter cette hémorragie incontrolable. Nous n’avons pas hésité a faire Pay a 
blée une injection importante de ganglioplégique (0,15 g) que nous estimions ici, — 
pour bien connaitre la méthode et le produit (Penthonium), étre la dose utile ly 
raison de la compensation transfusionnelle de 1’hémorragie, de l’excellent état 

cardio-vasculaire de la malade et de l’anesthésie légére sous laquelle elle se trou- 

vait. Ces trois données qui sont les critéres de sécurité de l’hypotension coal. 
nous autorisaient et nous autorisaient seules, sans risques supplémentaires, a 
essayer cette thérapeutique. L’hypotension contrélée d’urgence par les ganglio- 
plégiques a done été ici un succés et a la lumiére de cette observation nous pen-_ 

sons qu'elle peut étre appelée 4 prendre place parmi les techniques d’hémostase. — 
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HIBERNATION EN DEUX TEMPS POUR RUPTURE 
DE LA RATE ET DELIRIUM TREMENS 


POST-OPERATOIRE (*) 


= J. VITTORI et FEKETE (**) 
Sal... Pierre, 35 ans. Hospitalisé d’urgence le 19-2-54 pour syndrome abdo- 
minal aigu. 


Antécédents : Ulcus pylorique en 1951, traité médicalement. 

— Lambliase intestinale en aotit 1954. 
7 — Hospitalisé dans un service de Médecine le 13-12-54 pour crise abdominale 
douloureuse prédominant 4 gauche. 

Abdomen souple, indolore 4 l’examen. Rate percutable, non palpable. Nu- 

mération, formule, normales. 

— Ethylisme. 
a A l’entrée : le 29-12-1954 : Début brutal a six heures : crise identique 4 celle 
du 13-12-1954. Sédation puis nouvel épisode brutal 4 15 heures qui motive 
Vhospitalisation. Vu a 20 heures : Contracture abdominale généralisée prédomi- 


‘ja nant dans l’hypocondre gauche. Faciés péritonéal. Lipothymies. T.R. : Douglas 
—— bombé, douloureux. Pouls 100. Température 38°C. T. A. : 14 — 8 ecm/Hg. 
= Radio : immobilité et surélévation de la coupole diaphragmatique gauche. 
ks Laparatomie exploratrice 4 21 h 50 : sous transfusion. Médiane sus-ombilicale agrandie 
vers le bas. Sang en abondance dans la cavité péritonéale, mélange de caillots rouges et noirs. 
_ Rate fragmentée, processus de remaniement importants, 


(*) Fait clinique regu le 21 février 1955, 
(**) Adresse : Ministére de la Défense Nationale, Direction des Services de Santé, boulevard 
S‘ Germain, Paris. 


1 
4 

= 
be 


Rupture en plusieurs temps ? (Traumatisme initial impossible 4 retrouver si ce n’est accident 

de moto il y a six mois). ; 
Splénectomie difficile. Le pédicule ne peut étre isolé au milieu d’une gangue gastro-pancréa-_ 

tique importante. 

Infiltration Novocainique du pancréas. 

En fonction de l’état général inquiétant, Mickulicz dans la loge splénique. 

Suture plan par plan (Acier). 


Pénicilline plus Streptomycine intra-abdominales. 


- REANIMATION : Per et post opératoire (cf. courbe). Sang. Subsidon. Plasma, 
30-12-194 : Suites opératoires immédiates satisfaisantes, mais apparition 
d’un Delirium Tremens qui conditionne une premiére hibernation. Résultats 
trés favorables. Retour au calme. Pouls-tension artérielle immuables. 
31-12-54 : Mobilisation du Mickulicz. 
1-1-55 : Aggravation brutale de l’E.G. avec ballonnement. (15 h). Tachy-_ 
cardie +--+ pincement de la différentielle de la T.A. Leucocytose : 50.000. Abcés 
résiduel ou hémorragie secondaire ? 


; REINTERVENTION : Exploratrice en fonction de ces données : Sous A.G = Pentothal (0,40). 
Incision transversale gauche a la hauteur de l’ombilic. 
Exploration entiérement négative. Pas de pus, pas de sang aussi bien dans la loge splénique 
que dans le Douglas. 
Anses d’aspect et de coloration normale. 
Gros drain de sécurité dans la loge splénique. Suture en un plan aux bronzes. 


Soins post-opératoires : (cf. courbe). Reprise du Delirium Tremens résistant a 
tous traitements usuels (A.C.T.H. compris). 
4-1-55 (& minuit) : Mise en route d’une deuxiéme hibernation jusqu’au 8, 
Réanimation suivie par la mesure quotidienne de (Urémie ; Hématocrite ; 
A Cryoscopique ; Kaliémie. 
Effets trés favorables, mais non-immédiats : agitation sous hibernation. 


Evolution : Lente amélioration. 
Escarre sacrée actuellement cicatrisée. : 
Eventration post-opératoire (incision transversale). Reprise rapide de poids, 


Sort guéri le 15 février 1955. 
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Il s‘agit d’une femme de 35 ans petite, maigre, d’aspect souffreteux, infirme 
des membres inférieurs, mére de cing enfants, qui entre en clinique a huit h. le 
matin avec un syndrome occlusif grave. 

La maladie a commencé l’avant-veille par des douleurs violentes de la F. I. 
droite. Le médecin, pensant a une origine néphrétique, prescrit Ru/fol et Suppo- 
sédol. a douleur ne se calme pas. Arrét du transit. Aggravation de l'état général. 
Vomissements alimentaires puis bilieux, puis fécaloides. La malade a pris trois 
Supposédol en 36 h. 

Quand la malade entre en clinique, elle ne vomit plus, pouls et tension ont 
disparu ; trés petit pouls fémoral incomptable. Température 4 3696. Etat d’obnu- 
bilation, mais conscience conservée. L’aspect de la malade est trés particulier et 
surprend : Les téguments sont pales, mais non cyanosés, secs et tiédes. Les lévres 
sont roses, les ongles aussi. Le faciés n’est pas angoissé. La respiration est lente, 
calme, non superficielle. Cette malade a l’aspect qu’on voit aux malades hibernés. 

On décide de réhydrater la malade et de poursuivre la déconnexion amorgée 
spontanément afin de tenter plus tard une intervention. 

10 h : Installation d’une perfusion (saphéne G) de Subtosan + procaine 
+ spartéine + vitamines B. Oxygénation par sondes nasales. Injections discon- 


a 


(*) Fait clinique recu le 16 mars 1955. 
(**) Adresse : MN THIBAULT, 5, avenue de Longchamp, Boulogne, Seine. 
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tinues de mélange M? (*) dans le tuyau de perfusion, par un cm toutes les 15 mn 
environ. La perfusion est poursuivie par 500 cm® de sol. chloruré sodique et 
500 cm® de sol. glucosé isotonique plus deux grammes de CIK. Réapparition 
progressive du pouls radial et de la T.A. 

12h: T.A. a 9-6, pouls a 140. Température a 35°6. Aspect inchangé. On 
décide d’intervervenir une heure plus tard. 

On applique deux vessies de glace. 

13 h 30 : a malade est rose. T.A. 4 10-6. Pouls 4 140. Ne réagit plus au 
froid. Obnubilation. Transport en salle d’opération. 

Induction facile avec 25 cg de Pentothal et 10 mg de curare (Intocostrine) 
intubation facile. Entretien N?O-O?. Poulset T. A. stationnaires durant l’inter- 
vention (I h 30 mn). Découverte et section d’une bride sur le gréle, cure d’une | 
hernie ombilicale. a malade ouvre les yeux, agite les mains, ne pousse pas, res- 
pire calmement. [a salle est climatisée 4 20°. Extubation sur table. Réflexes. 
Pouls et T. A. inchangés. Température 4 3595. On poursuit la déconnexion par — 
mélange M2 dilué dans la perfusion. Ascension le soir 4 38° qui céde 4 une dose > 
de M2. 700 cm’ d’urines claires. 

Suites satisfaisantes. On allége la déconnexion le lendemain ; la malade boit — 
et n’est pas ballonnée. Ne souffre pas. Selles 4 J + 2. Lever 4 J + 3. Au quatriéme © 
jour, apparition d’une complication pulmonaire fébrile, avec rales de bronchite © 
dans les deux champs, sans foyer, qui céde 4 la Bronchocilline rapidement. 

La malade sort guérie au dixiéme jour, et ne garde pas de souvenirs de la © 
période opératoire. 


(*) Mg = Hydergine 0,0018, Phénergan 0,10, Dolosal 0,10. 
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NOTE DE TECHNIQUE 


ak 


DE TAMPONNEMENT PHARYNGE 


PRUNIER (**) 


(Grenoble) 

Si la technique et les incidents d’intubation sont bien décrits, on donne peu 
de précisions sur le tamponnement pharyngé ; cela est regrettable car le tampon- 
nement pharyngé s’emploie de plus en plus, les sondes a ballonnets étant fragiles, 
onéreuses et mal adaptables aux faibles calibres laryngées, peut-étre méme trau- 
matisantes dans bien des cas. 

Le tamponnement pharyngé, acte trés important pourla qualité de « lair 
way » surtout en respiration controdlée, est la cause bien fréquente, dans les suites 
opératoires, d’incidents dont l’opéré souffrira particuliérement. 

Ces incidents nous paraissent dis a ce fait : l’intubation absorbe, le temps 
pressant, tout l’intérét de l’anesthésiste ; son tamponnement est trop rapide et 
mal réalisé, d’ot un tamponnement trop serré ou trop lache comprimant la sonde, 
ou laissant pénétrer les gaz insufflés, absorbant mal les sécrétions, tassé brutale- 
ment, retournant la langue et pouvant donner, de ce fait, unabaissement forcé 
de l’épiglotte, ou une déchirure hémorragique du frein lingual. Le tamponnement 
pourra étre exagérément tassé sur la couronne laryngée, sur les parois latérales 
du pharynx, ou sur le palais, et provoquer des ulcérations. 

Tous ces incidents sont grandement favorisés par une prémédication forte- 
ment vagolytique, une bouche atropinisée, trés séche, étroite et le manque de 
douceur de l’opérateur, pressé par la mise en apnée et qui juge que 1’intubation 
faite, le principal est fait. 

Dés le réveil, et dans les heures qui suivent, l’opété vase plaindre de dys- 
phagie ou d’angine douloureuse, au point méme qu'il en oublie sa cicatrice opé- 
ratoire. Les choses en restent la, en général, et tout rentre dans l’ordre avec un 
traitement symptomatique. Mais chez le cachectique, l’enfant, le grand opéré 


(*) Note de technique recue le 3 mars 1955. 
(**) Adresse : R. PRUNIER, 78 bis, rue de Stalingrad, Grenoble. 
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dénutri, ou l’infecté buccal, on voit des angines rouges, phlegmoneuses, ou des 
laryngites érythémateuses avec dysphonie tenace. Certaines parotidites ayant 


LE TAMPONNEMENT 
CARRE 
Fic, 1. 

Tout cela peut étre grave, en tout cas douloureux pour le malade et génant 
pour la réalimentation, aussi avons-nous cherché a l’éviter par un procédé de 
tamponnement simple et atraumatique. 

A l’examen laryngoscopique des opérés détubés et détamponnés nous avons 
remarqué, de facon constante, des ecchymoses ou des éraillures du voile palatin, — 


suivi un gros épisode angineux sont certainement imputables au tamponnement. he 
\ 
/ 
ry 


au sommet des piliers antérieurs, et de chaque cdté de‘la luette. Les régions amyg- 
daliennes et pharyngo-laryngée sont rarement éraillées. Dans les jours qui suivent, 
cette zone, constamment atteinte d’cedéme, rougit et provoque la dysphagie 
angineuse. 
Son atteinte s’explique par la butée du doigt qui pousse la compresse sur 
, le voile et y prend appui pour glisser dans le laryngo-pharynx. 
Le procédé suivant nous a permis d’éviter ce traumatisme, et de diminuer 


~ a presque rien les conséquences facheuses qui en découlent : 

car — Nous plions en accordéon une bande a lisiére de gaze de I0, ou 15 cm de 
large, sur 20 épaisseurs, de facon a constituer 4 peu prés un carré de I0, 15 cm 

fms de cété ; nous laissons dépasser un chef de 20 cm, nous faisons un petit trou prés 

_ d’un des cotés en regard du milieu de ce rebord. 

— Nous mouillons ce tamponnement a l'eau stérile, et l’humectons de quel- 
- ques gouttes d’huile goménolée, aprés avoir intubé le larynx et au besoin aprés 

I. avoir pulvérisé un peu d’huile goménolée dans la bouche. 

: — Doucement nous enfilons, dans le trou du tamponnement carré, la sonde 
; trachéale de telle fagon que la zone la plus large, du tamponnement, soit der- 

Ly riére le tube ; 

; — Nous faisons glisser le tamponnement avec les deux index, sans effort, 

ie le long du tube huilé, qui dirige le mouvement, et le long de la convexité de la 

; langue. Le tamponnement va coiffer la couronne laryngée, sans remplir le naso- 

7 pharynx, et on évite le voile du palais ot la muqueuse parait trés fine et sensible. 

Un long chef de stireté pend hors de la bouche. Le tamponnement est par- 

: faitement efficace pendant l’opération et jamais compressif. 

_ Le détamponnement est plus facile encore, la bande vient avec la sonde ; 

ad en retirant l’une on retire l’autre. 

1 Si ce tamponnement est préparé avec une bande stérile, 4 l’avance, la mise 

7 en place est ultra rapide. 

. Nous n’avons constaté, aprés, aucune éraillure vélopalatine et une dys- 


phagie-dysphonie presque nulle, seulement une petite géne, parfois. 

Nous pensons que la prémédication trop forte, atropinique surtout, est un 
grand facteur de dysphagie post-opératoire, aussi la 
ou le Dolosal le plus souvent. “2 


Résumé. 


Le tamponnement pharyngé est un acte aussi basen que l’intubation. Sa technique 
- n’est pas assez décrite vu ses conséquences importantes per et post-opératoires. Il parait peu 
traumatisant et trés efficace lorsqu’il est fait humide et enfilé sur la sonde avec la douceur maxima. 


Travail effectué dans le Service de Chirurgie du Professeur CABANAC, Centre Hospitalier 
Régional de Grenoble. 
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Actualités pharmacologiques, septiéme série. 
Publiées sous la direction de R. Hazard (Masson et Cie, Edit., 
1954-) 


L’anesthésiologiste s’habitue 4 trouver chaque année dans les Actualités 
Pharmacologiques matiéres a réflexions et nombre de renseignements ene dl 
concernant sa spécialité ; cette septiéme série n’est point pour le décevoir, qu’on © 
en juge plutot 

J. M. Burn, d’ Oxford, traite de l’acétylcholine et du maintien du rythme car-— 
diaque ; l’A. présente des expériences vérifiant son hypothése de travail qui était 
la suivante : les contractions cardiaques sont dties a la formation locale d’acétyl- 
choline (au niveau du « pace-maker ») ; l’acétylcholine joue un rdéle dans la trans- _ 
mission de 1’influx nerveux du « pace-maker » aux ventricules. 

Le chapitre de J. CHEyMOL, sur Curares et anticurares de synthése, mécanismes- — 
d'action est capital pour l’anesthésiologiste qui se doit de posséder a fond ces no- _ 
tions ; cet article de J. CHEyMor, compléte sa conférence sur les curares naturels _ 
et synthétiques publiée dans les Acta de l'Institut d’ Anesthésiologie de 1953. ’ 

L’article de R. DomEnyoz (Sarre). Sur le mécanisme d'action des substances 
anti-inflammatoires n’est pas sans intérét pour nous, puisque nous avons quelque- :. 
fois l’occasion de prescrire des substances anti-phlogistiques 4 nos malades. Cette 
étude expérimentale montre que si tous les produits envisagés agissent sur les 
surrénales par l’intermédiaire de l’hypophyse et y causent une déplétion d’acide 
ascorbique et de cholestérol, il ne faut pas cependant en conclure que l’effet thera- 
peutique des substances anti-inflammatoires s’explique par une activation du 
systeéme adrénohypophysaire. 

Avec Orientation vers des activités diverses des produits de transformation : 
de la procaine, R. HAZARD rappelle les principales actions physiologiques de la 
procaine, actions anesthésique locale, antisulfamide, ganglioplégique, anti- 
fibrillante, antitonique (muscle strié et muscle lisse), excitante centrale ; puis il 
nous fait saisir le rapport intime entre la constitution chimique des produits de 
transformation de la procaine et leur action dans ’ organisme : partant%de la pro- 
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caine, ester para-aminobenzoique du diéthylamino-éthanol, en apportant ‘des 


modifications au groupement -NH2 en para, a la fonction ester d’amino-alcool, 
ou au noyau aromatique, on obtient des produits (isocaine, Larocaine, Butel- 
line, Stovaine, Pantocaine, Maxicaine, Xylocaine, etc....) ot l’on retrouve, di- 
minuées ou augmentées, les propriétés de la procaine. 

Dans son travail intitulé L’action analgésique de la morphine ; sa détermina- 
tion expérimentale et son analyse pharmacologique, J. JACOB expose les méthodes 
algésimétriques récentes utilisées dans la détermination expérimentale de 1’anal- 
gésie par la morphine, puis décrit les substances capables de modifier cette 
action analgésique (adrénaline, acétylcholine, et leurs modificateurs ; hor- 
mones : A.C.T.H., cortisone, DOCA, etc. ; substances diverses : N-allylnor- 
morphine, clorpromazine, 3.204 C.T.). Quant au mécanisme méme de lI’anal- 
gésie par la morphine, il n’est pas encore élucidé et pour l’instant, on en est au 
stade des hypothéses : diminution de la réactivité nociceptive (WoLFF, HARDy, 
GOODELL) ou bien dépression élective des post-décharges des circuits neuro- 
niques réverbérants (WIKLER) ? 

Les nouvelles applications du concept d’antagonisme par analogie structurale 
exposées par C. MENTZER (Lyov) nous montrent ce qu’est cet antagonisme par ana- 
logie structurale qui s’oppose a la synergie par ressemblance chimique. De nom- 
breux exemples de couples d’analogues structuraux dont les deux partenaires 
sont antagonistes l’un de l’autre, et dont certains nous étaient déja familiers 
sont donnés par |’Auteur ; le lecteur anesthésiologiste peut d’ailleurs se distraire 
en essayant d’allonger cette liste par des exemples choisis dans la pharmacopée 
qui lui est habituelle. Ces notions nous semblent d’une importance capitale car 
elles peuvent étre la source de découvertes fructueuses. en particulier dans le 
domaine de la pharmacologie appliquée a l’anesthésie et a ses adjuvants, et nous 
songeons surtout a la création éventuelle d’antidotes efficaces. 

Nous avons enfin consacré des analyses séparées aux exposés de J. Circe 
et de F. G. VALDECcASAS également publiés dans cet ouvrage. 


Pierre DELIGNE. 


Les résines échangeuses de cations et leurs applications thérapeu- 
tiques, 

par Jean Célice, Médecin des Hépitaux de Paris. — Actualités 

Pharmacologiques, 1954, septiéme série, p. 15-33 (Masson, Edit.). 


Ces résines, sulfonées ou carboxyliques, résultant respectivement de la poly- 
mérisation du styréne et de l’acide métacrylique, ont la propriété de capter et 
d’éliminer de l’organisme certains ions, en particulier le sodium et le potassium, 
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d’ott leurs applications dans le traitement des cedémes quelle qu’en soit l’origine ; 
cedémes cardiaques qui constituent leur indication majeure, en particulier cedémes — 
irréductibles résistant aux toni-cardiaques et aux diurétiques mercuriels ; cedémes 

et ascites des cirrhotiques ; cedémes « chirurgicaux », préparation pré-opératoire _ 
dans les épanchements d’origine tumorale, préparation a l’intervention chirur- 
gicale des péricardites constrictives ; cedémes rénaux : quelques bons résultats — 
ont été obtenus chez des malades atteints de néphrose, mais dans les néphrites, — 
C. conseille de s’abstenir, en raison du danger d’acidose et d’accentuation des — 
signes d’insuffisance rénale ; elles sont aussi utilisées dans les toxémies gravi- 
diques, dans l’hypertension artérielle méme sans cedémes (abaissement tensionnel — 
par diminution du volume circulant), dans les obésités, dans les hyperkaliémies, — 
et lors de la rétention sodée au cours du traitement par 1’A.C.T.H. ou la cortisone. | 

Leur emploi est contre-indiqué dans les insuffisances rénales (azotémie, cy- 
lindrurie, tendance a l’acidose), dans les altérations hépatiques profondes (dosage 
du taux de prothrombine ; la carence en vitamine K est a redouter, les résines 
étant susceptibles de fixer la provitamine), dans le diabéte (acidose). 

Comme, dans les cedémes, on cherche surtout 4 éliminer l’ion Na, cependant 
moins bien attiré par ces résines que l’ion K, une surveillance rigoureuse en cours 
de traitement est nécessaire pour pallier une déperdition massive en potassium 
par administration de chlorure de potassium. 

Les résines sulfonées ou carboxyliques (saturées a4 l’ammonium) se présentent: 
sous forme de grains menus ou d’une fine poudre blanche ; sans saveur, sans 
odeur, elles sont absorbables per os entre les repas, 4 la dose moyenne de 60 g 
par jour. 

Ajoutons qu’a cdté de ces résines cationiques fixatrices d’ions métalliques, 
existent des résines anioniques, polyaminées, fixatrices des acides, utilisables 
dans la prévention de l’acidose (elles sont d’ailleurs mélangées le plus souvent 
dans une certaine proportion avec les résines cationiques dont elles préviennent 
ainsi l’inconvénient majeur) et préconisées dans le traitement des ulcéres gas- 
triques et duodénaux ot elles supprimeraient l’hyperchlorhydrie sans toutefois 
influer sur la cicatrisation. 


Pierre DELIGNE. 


Les succédanés du plasma humain ; étude spéciale du plasma 
animal désanaphylactisé, 


par F. G. Valdeeasas (Barcelone). Actualités Pharmacologiques, 
1954, septiéme série, p. 189-206 (Masson, Edit.). 


La formolisation 4 chaud du plasma bovin permet de le déspécifier d’une ma- 
niére trés satisfaisante (disparition des ‘agglutinines d’espéce) et de le désana- 
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phylactiser d’une maniére pratiquement compléte ; des techniques de labora- 
toire trés poussées permettent cependant de mettre en évidence un reste de ca- 
pacité antigénique dans des conditions qui, selon l’Auteur, ne pourraient jamais 
se présenter lors de l’usage thérapeutique en clinique humaine. 

Ce plasma animal a été trés largement utilisé sans incidents et avec des ré- 
sultats satisfaisants selon l’Auteur, en Espagne et dans quelques autres pays. 
Il est considéré en Espagne comme le substitut le plus parfait du plasma sanguin, 
Une statistique montre que dans le service de Pédiatrie de la Faculté de Méde- 
cine de Barcelone (Prof. D. R. RAmos) ila été utilisé jusqu’en février 1954 = 726 
litres de plasma désanaphylactisé, contre 387 litres de sang et 93 litres de plasma 
humain, et 51 litres d’autres liquides (amino-acides, émulsion de graisses). 

A ces informations, dont il faut souligner le caractére optimiste, s’opposent 
les opinions de P. Caza, Directeur du Centre de Transfusion Sanguine de Mont- 
pellier, dans un article intitulé : Faut-il utiliser du — animal déspécifié a la 
place de plasma humain? (Presse Médicale, 62, n° 62, 25 septembre 1954, p. 1267). 
P. Caza s’oppose a l'utilisation de ce — tout au moins en France oti la 
production de plasma humain est suffisante — en raison : 


1° des incertitudes concernant la composition chimique exacte du plasma 
animal déspécifié (modifications possibles des molécules protéiques sous l’action 
du formol et de la chaleur) ; 


2° de l’absence d’augmentation de l’albuminémie chez les sujets  traités 
(seule la fraction albuminique importe du point de vue pression oncotique) ; 

3° de l’absence d'action spécifique comme en possédent certaines protéines 
humaines sur la coagulation et la défense anti-infectieuse ; 

4° du danger de son emploi, parce qu’il abaisse le taux de prothrombine, 
donne un pourcentage élevé de réactions pyrogéniques, et conserve un certain 
pouvoir antigénique. 

Cette mise en garde de P. Caza s’ajoute d’ailleurs aux réserves formulées 
par W. LUTZEYER et R. SCHANTz dans leur article sur l’Adaéquan paru dans Der 
Anaestesist et analysé dans Anesthésie et Analgésie (XI, n° 1, février 1954, p. 198). 

Vérité au-dela ou en deca des Pyrénées? Sans prendre parti dans ce débat, 
nous pensons que ces recherches concernant de nouveaux succédanés efficaces 
du plasma humain demeurent légitimes. 

En effet, si la production francaise par exemple, de plasma humain desséché 
suffit actuellement aux besoins, le cot en demeure cependant trés élevé. 

D’autre part, si en temps de paix les organismes de transfusion sanguine 
pourvoient habituellement aux besoins de sang frais ou conservé et de plasma 
humain desséché, ils se heurteraient pn en période de guerre a des dif- 
ficultés (soulignées d’ailleurs par F. G. VALDEC: S att début de son article) 
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he 
dont les derniers conflits de Corée et d’Indochine n’ont donné qu’un vague apercu 7 
(E. KERN a également attiré l’attention sur ce probléme dans une récente com- 7 
munication « sur le rdle de l’anesthésiologiste en cas de guerre atomique », quisera a, 
publié dans cette revue). Si l’on songe aux effroyables moyens susceptibles 7 : 
d’étre mis en ceuvre en cas de conflit — armes atomiques ou thermo-nucléaires — 
et 4 la masse des blessés, briilés, états de choc, hémorragies, relevant de la trans- : 
fusion sanguine ou de la plasmathérapie, il est permis de concevoir que les centres 
de transfusion seraient rapidement débordés. 7 

Pierre DELIGNE. 


ANESTHESIE ET ANALGESIE, XII, N° 3, JUIN 1955. 
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Potassium et para-sympathique, 
: par René Hazard. — Semaine des Hépitaux, 14 nov. 1954. 
L’auteur rappelle que les effets physiologiques de l’ion K* sont en rapport 
étroit avec ceux de l’excitation du systéme nerveux autonome : action directe 
_ pour le PS, action indirecte pour le S. 


L’action du K* au niveau de la fibre striée et ses rapports avec l’acétylcho- 
, line (Acc) ne sont pas étudiés, 
7 Sont rappelées les interactions : K+-Acc et adrénaline d’une part, excitation 
du SNA d’autre part. 

1° Il existe des ressemblances et des interactions entre les effets de l’ion K* 
et ceux de l’excitation du PS. 

Ces ressemblances sont prouvées par la libération de K* aprés excitation 
a électrique du Para-Sympathique (HOWELL et LEHNOMTz). Le potassium est in- 
dispensable 4 l’excitation du X et l’excitabilité de ce dernier est renforcée par 
lion K* qui est lui-méme para-sympathico-mimétique (CIK agit en présence 
d’atropine). 

Il y a par ailleurs des relations entre l’excitation du PS, K* et Acc considérée 
comme intermédiaire chimique. 

En effet les actions de K* et Acc sont trés ressemblantes, mais cette ressem- 
blance s’explique par la libération possible de 1’Acc et par K* et ceci inversement. 
Cette libération d’ ‘Acc est prouvée par : la aia d’un ganglion para-sym- 
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pathique au moyen de CIK, par la présence de |’intermédiaire chimique dans la 
circulation générale aprés injection de chlorure de potassium. 

De méme, l’effet cardio-inhibiteur est renforcé par l’ésérine. 

Si la synthése de 1’Acc au niveau du cerveau était favorisée par le K* ce der- 
nier serait acétylcholinogéne au niveau de 1’intestin. 

Inversement 1’Acc libére du K* mais cette libération n’a pas lieu sous curare, 
curare dont le type n’est pas précisé. 

Si les effets cholinergiques au niveau des bronches, de l’intestin sont renforcés © 
par le K*, l’Acc renforce les effets propres de cet ion — renforcement, qui serait — 
du 4 une augmentation de la perméabilité capillaire (NARCHMANSON). 

2° En dehors de l’ Acc, le K+ est indispensable a l’action des parasympatho-— 
mimétiques et les renforce. 

En particulier : 

— sur intestin isolé du rat, les effets de la Prostigmine, de la pilocarpine et 
de l’ésérine sont augmentés ; 

— au niveau du muscle strié, le CIK combat les effets de la d. tubocurarine, © 
de la gallamine, du 336 Hc et du 3381 RP. 

Cette action est variable selon le muscle étudié, mais le K* se montre ainsi — 
antipachycurare. 

3° Les actions de Vion K*, pour certaines, peuvent étre différenciées de celles de 

Pour cela l’atropine ainsi que la papavérine sont insuffisantes. Certains gan-_ 
glioplégiques ont été utilisés : Spartéine, hexamétonium, procaine, et par z ailleurs - 
des ions minéraux — et Mgt* en particulier. 


Le potassium du liquide nreatienmnaes 


par D. A. K. Black et S. W. Stanbury. — Manchester University. — 
S. des Hx, 6, aotit 1954. 


Le potassium du liquide extra-cellulaire (UEC) peut étre considéré comme 
du K ionisé pouvant s’échanger facilement avec la partie échangeable du potas- 
sium intra-cellulaire. 
La quantité de ce potassium extra-cellulaire n’est que de 75 mEq pour un 
volume extra-cellulaire de 15 litres. L’évaluation exacte en est d’ailleurs difficile 
en raison des difficultés d’estimation du volume extra-cellulaire — que ce soit par 
l'inuline, le thiocyanate ou les échanges de chlore et en raison méme des variations 
normales qui sont assez larges. : 
Il y a par ailleurs nombre de processus modifiant le potassium total du LEC. — 7 
La modification la plus importante est certainement le passage du potassium a. 
l'intérieur ou l’extérieur des cellules. 
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' L,’étude a surtout porté sur des musles et tissus plongés dans un liquide ana- 
logue au LEC. Dans de tels systémes, il y a fuite cellulaire du potassium quand 
le taux du potassium est abaissé dans le liquide, et rentrée cellulaire dans le cas 
contraire. 

La fuite cellulaire du K* s’accompagne de rentrée d’ions H* dans la cellule, 

-_- rentrée limitée par un pH intra-cellulaire utilisable. 
Par ailleurs, a cdté de la sortie potassique, on note une rentrée sodique et le 
phénoméne inverse au repos. 

In vivo lV'addition de glucose au milieu aboutit 4 une recharge potassique des 
levures de biére, ainsi que chez l’animal. 

Des perturbations métaboliques entrainent une élévation du K* dans le 
liquide extra-cellulaire, ainsi que la fiévre, l’hémorragie et certains médicaments 
tels que l’histamine. 

L’insuline augmente la fixation intra-cellulaire de l’ion K, 

Les échanges internes du potassium sont réglés : 

1° Par le bilan potassique lui-méme. Les modifications dies au bilan externe 
étant rapidement tamponnées. 

2° Les modification du bilan sodique : un excés d’ion Na* aboutit 4 une perte 
potassique provenant des cellules. 

3° L’alcalose améne une rentrée cellulaire, l’acidose une sortie cellulaire du 
potassium, 

4° Le dépét de glycogéne est associé a l’absorption de K* intra-cellulaire. 

5° La lyse, les destructions cellulaires sont a l’origine d’une fuite potassique. 

Le taux de l’excrétion rénale du K* est en grande partie réglé par l’activité 
de la sécrétion de potassium par les tubuli. 

50 a 150 mEq sont éliminés par 24 heures, avec des variations horaires dont 
le maximum est matinal. 

La sécrétion tubulaire du potassium est activée par l’administration de sels 
potassiques et par les alcalins. Les ions K+ et H* seraient secrétés ensemble, par 
échange contre des ions Na*. 


ati 


on du potassium radio-actif en biologie, __ 


par J. Courjaret. — Archives de Biologie, n° 5, 10 Nov. 1954. 


Aprés étude des divers isotopes radio-actifs naturels et artificiels, l’auteur 
examine le K*®, 

Ce dernier se transforme dans l’organisme en Ca, mais dont la masse infime 
ne saurait modifier les processus biologiques. 
Ainsi utilisé, le K4 administré sous forme de chlorure permet de préciser : 
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— les liquides intra-cellulaires ; 


Chez homme, d’aprés FERIN, 50 p. 100 du K* de l’organisme seraient échangés 


= absorption par voie digestive de 70 p. 100 au bout d’une demi-heure chez 
l’animal ; 
— un échange continuel entre milieux intra et extra-cellulaire ; 
— mais il y aurait, selon l’auteur, un passage lent du K+ radio-actif du plasma 
dans la cellule. 
Par ordre de rapidité d’échange il est précisé trois groupes de territoires : 
— liquides extra-cellulaires des muscles ; 


_ — le squelette, les globules rouges et le cerveau. 


en 24 heures. Une fraction inéchangeable, trés faible, serait présente dans les 
globules rouges, l’os et le cerveau. 

La concentration cellulaire du K* est étudiée par détermination complémen- 
taire du liquide extra-cellulaire au moyen du rhodonate qui, jointe 4 la mesure 
du volume total par le deutérium, montrerait, chez l‘homme, 105 4 130 m Mol/kg. 

Les cellules en cours de développement fixeraient davantage de K radio-actif, 
d’ou son utilisation pour la détection de certaines tumeurs. 

Lauteur rappelle les fluctuations de la vitesse d’échange entre K* intra-cellu- 
laire et K* du plasma au niveau du muscle au cours du travail et, outre le role du 
débit sanguin, émet l’hypothése d’un phénoméne au niveau de la membrane. 

L/élimination : 2 4 3 p. Ioodu K total de l’organisme est éliminé pour 85- 
go p. 100 par le rein. 

Il y est rappelé ensuite le rdle des minéralocorticoides dans la distribution a7 
du K* et comment l’administration de K* et Nat radio-actifs a permis de découvrir 
« Pélectro-cortine ». 

L’auteur termine par une étude cinétique des échanges du K* qui montre: 
la rapidité des phénoménes au niveau de la cellule qui est rapprochée de certains 
phénoménes physiologiques rapides comme la transmission de l’influx nerveux. 


= 
Métabolisme du potassium. Ses modifications chez les opérés, _ - 
par J. Lassner. — Acta de l'Institut d’ Anesthésiologie, t. 1, 1953. 


Pour un adulte de 70 kg, le potassium représente environ 150 g sur les 3.000 g 
de substance minérale. 147 g de la quantité totale de K* se trouve au niveau du 
liquide intra-cellulaire contre 3 g dans le liquide extra-cellulaire. Il existe un rap- 
port entre K* et Protides intra-cellulaires (2,5 4 3,5 meq/g d’azote du muscle). 

L/utilisation de K® a montré que l’absorption de cet ion par le tube digestif 
est plus lente que celle de Nat. Le passage du K* du L.E.C. au milieu intra-cellulaire 
semble lié au métabolismie du glucose ; ce dernier se trouve sous forme de sels 
potassiques esters de glucose phosphate. 
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I,’excrétion potassique par les urines se ferait par secrétion dans les tubes 
distaux et, d’autre part, en fonction de la réabsorption. Cette ‘sécrétion semble 
indépendante de la kaliémie, mais le taux de K* dans les cellules rénales pourrait 
intervenir ; en outre, les facteurs hormonaux jouant sur cette secrétion, il faut 
également faire intervenir l’anhydrase carbonique. 

A Vion potassium sont rattachées les fonctions d’hydratation cellulaire, de 
phosphorylation au cours de la glycogénése, de réparation tissulaire. Son rdle 
dans le fonctionnement du $.N.A. est rappelé ainsi que dans les phénoménes de 
polarisation cellulaire. Une baisse de la kaliémie entraine une vasoconstriction. 

Il existe une inter-relation avec les autres ions, résumée dans la formule de 
LOEB, qui traduirait l’excitabilité neuromusculaire. 

L’abaissement du taux intra-cellulaire du potassium, ou cytokalipénie, 
semble étre le déséquilibre le plus important et digne d’étre retenu au cours des 
perturbations métaboliques de cet ion. Selon la fonction rénale et l’hydratation 
du sujet, cette baisse intra-cellulaire peut s’accompagner d’une kaliémie élevée, 
normale ou abaissée. 

La deuxiéme perturbation importante sera l’hyperkaliémie. 

1,’étiologie de la cytokalipénie est rappelée : manque d’apport, pertes anor- 
males, traitement par A.C.T.H., acidose tubulaire ; plusieurs mécanismes peuvent 
exister en méme temps : au cours de l’acidose diabétique, de l’état de choc, de 
Vhypochlorémie. 

Le métabolisme du potassium dans les suites opératoires est troublé dans le 
sens d’une cytokalipénie, surtout aprés intervention sur le tube digestif. Ce bilan 
négatif potassique est exagéré par des pertes anormales. 

Les signes cliniques et électrocardiologiques des hypo et hyperkaliémies sont 
rappelés. 

L/hypokaiiémie sera corrigée par administration prudente de chlorure ou de 
citrate de K. Il faudra connaitre 1’état de la fonction rénale avant l’installation 
d’une telle thérapeutique. Des combinaisons de phosphate dibasique de K avec 
une solution chloruro-sodique 4 8,5 p. 1.000 et du bicarbonate de soude pourront 
corriger une alcalose chloropénique. 

La cytokalipénie des opérés peut étre corrigée facilement par administration 
orale ou veineuse. 

Le traitement d’une hyperkaliémie dtie 4 une insuffisance rénale aigué toxique 
ne peut étre que palliatif ; celle de la maladie d’Addison répond aux extraits cortico- 
surrénaux avec méme risque de cytokalipénie. Enfin, les crises aigués d’hyper- 
kaliémie peuvent étre corrigées par Ca**, sani et insuline. 
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Diagnostic et traitement de ’hypopotassémie, étude de 22 cas, 


par Marcel Roche et Jorge Vera (Caracas). — Presse Médicale, 
27 nov. 1954. 


Les auteurs précisent au départ que l’hypopotassémie n’es pas synonyme de — 
déficience en potassium. La potassémie n’étant que le reflet indirect du niveau — 
intra-cellulaire ou de la quantité totale de potassium. 

Le diagnostic clinique est facilité par l’emploi du photométre a flamme de — 
BECKMANN et de 1’électrocardiogramme. 

Le chiffre normal de potassémie est établi sur 100 sujets 4 jeun et fixé entre — 
3,5 et 5,5 mEq par litre. = 
Les 22 cas d’hypopotassémie sont classés sous trois rubriques: 
— par apport insuffisant, 

— par élimination excessive, 

— et par redistribution. 

Dans la seconde rubrique, il faut signaler huit cas dus a un « stress chirur- — ' 
gical », Les auteurs considérant ces huit cas comme une hypopotassémie passagére 
dtie 4 une vidange aigué du K* extra-cellulaire avant son remplacement par le a 7 
intra-cellulaire. 

Aux données classiques de 1’électrocardiographie : allongement de QT, déni-— 
vellation de ST, apparition d’une onde U et d’extrasystoles, il est préféré des modi-— 
cations qualitatives qui sont classées en trois groupes : 
abaissement de ST, cas le plus fréquent, 
arrondissement du segment SP, 

— enfin agrandissement de OT. 

Ces modifications qualitatives ne prennent leur valeur qu’avec le contexte = 7 
clinique et les dosages sériques. : 

L'administration de potassium envisagée dans le chapitre du traitement — ” 
se fera : 


— soit par voie orale, réservée aux déficiences chroniques, 
— soit par voie veineuse (ampoules de 10 cm’ contenant 20 mEq dilués 
dans un liquide de perfusion). 
- L’administration veineuse est entourée de précautions : 
— dosage sérique et connaissance de la Kaliurie, 
— nécessité de l’E.C.G., 
— doses inférieures 4 10 mEq par litre. 
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Quelques notions sur le potassium en chirurgie, notamment sur les 
syndromes de déficit potassique post-opératoire, 


par P. Michaud, J. Troeger et A. Michel. — Lyon Chirurgical, 
t. 50, 2° 1, janvier 1955. 


Au cours des perturbations métaboliques post-opératoires, la membrane cellu- 
laire peut perdre son imperméabilité aux électrolytes et dans certaines conditions 


:. les troubles du métabolisme potassique sont parmi les plus importants que cette 
--perméabilité peut engendrer. 

; Un bref résumé du métabolisme normal et des fonctions du potassium est 
rappelé. 
a Source alimentaire de quatre g. Excrétion principalement urinaire en 


: insistant sur la notion de « sécrétion obligatoire du K*». Répartition surtout intra- 
j cellulaire, opposition avec le sodium. 
4 Les diverses fonctions sont citées : sortie du K* hors des cellules sous 1’in- 
fluence d’un catabolisme cellulaire et des hormones surrénales. 

Le défaut d’apport alimentaire, l’alimentation parentérale non équilibrée 
ae sont responsables des états de déficit post-opératoires. 
- Des phénoménes normaux, mais exagérés dans leur intensité sont également 
a la source de la fuite potassique. 


 — Attrition tissulaire et catabolisme protidique. 
— Sécrétions surrénaliennes accrues par le choc opératoire. 
\ Des facteurs anormaux entrent en cause : 
 — Anoxie. 
ies — De méme que certains facteurs thérapeutiques : Injections massives de- 


sérum glucosé. Injection trop importante de sels. 
— Enfin, pertes anormales extra-rénales (aspiration-vomissements). Shad 
Pour ELMANN et HOELLENDER les quatre premiers jours post-opératoires 
, sont marqués par une perte potassique de 7,5 g. 
Le déficit potassique n’est pas obligatoirement traduit par l’hypokaliémie. 
Un déficit global peut s’accompagner de kaliémie normale ou élevée pendant 
un certain temps. 
Les signes de déficit potassique sont rappelés sur le plan clinique : 
— Adynamie musculaire, atonie intestinale, torpeur, troubles électro-cardio- 
graphiques. 
Les auteurs attachent de l’importance 4 une hypo-kaliémie a partir de 3,2- 
3 mEq avec élévation de la R.A. 
La correction thérapeutique se fera par Cl ou citrate de K. La voie orale est 
préférée aussi souvent que possible. La voie veineuse ne concerne que des solutions: 
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diluées de K*. Une oligurie en dessous de 500 ml par 24 h doit inviter a étaler les 
doses sur un temps plus long. 


Effets des modifications du potassium sérique et musculaire sur 
Pélectro-cardiogramme, 


par Samuel Bellet. — Semaine des Hépitaux de Paris, n° 3, 10 — 
janv. 1955. 


L/auteur rappelle le regain d’intérét clinique et théorique des troubles dis — 
a l’hyper ou a l’hypokaliémie. 
L,’étiologie de l’hypokaliémie est rappelée et les conditions d’études précisées. | 
En particulier le taux intra-cellulaire du K*, est déterminé par la méthode de — 
« espace chloruré », taux exprimé en muscles non déshydratés, sans graisse ni_ 
sang. 
Quatre types de tracés électrocardiographiques sont isolés, divisés eux-mémes _ 
en sous groupes. Aucun tracé ne pouvant étre considéré ¢ comme pathognomonique 
de l’hypokaliémie. 


Ainsi sont réalisés : 


Les types I. Dépression de ST, allongement de QT et ondes U. 


; II. Inversion de T, allongement de QT avec quatresous groupes, pour Vin- 


version de T. 
III. Surélévation de T, allongement de OT qui est occupé entiérement par 
l’onde T. 


Ces tracés sont variables chez le méme sujet a des stades différents de son — 
trouble. Il a été ainsi possible d’établir une corrélation significative chez le méme — 
malade, sans que des tracés, pris isolément soient rigoureusement caractéristiques 
de l’hypokaliémie. Ils sont surtout valables pour des chiffres de potassium sanguin 
trés bas. 

Des biopsies musculaires (deltoide) ont été faites, fixant un chiffre normal 
de 91,6 mEq/kg de muscle et ont montré qu'il n’y avait pas de relation précise 
entre K* intra-cellulaire des muscles squelettiques et les modifications de l’E.C.G. 
Cette absence de relation est expliquée par trois raisons : 

— LE. C.G. est le reflet du potentiel cardiaque, l'utilisation et le métabolisme 
de ce muscle doit étre différent de celui des muscles squelettiques. 

— La distribution du déficit en K* ne se fait pas obligatoirement de fagon 
égale au niveau des muscles. 


infin la biopsie n’apporterait qu’un élément insuffisant. 


IV. Verticalité de T avec quatre types d’ondes U. 4 
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Les modifications des tracés sont analysés. Les modifications de ST et de 
l’onde T aurait comme facteur primitif la déficience en K*, bien qu’il ait été cons- 
taté des lésions de nécrose sous-endocardique. 

Les autres électrolytes, en dehors du Ca**, influent peu et l’administration 
de K+ raméne le tracé a la normale. 

Pour l’auteur, un E.C.G. normal est une extréme rareté au cours de l’hypoka- 
liémie — en sachant qu’un certain nombre d’affections peuvent marquer un tracé 
d’hypokaliémie. 

Létude de l’hyperkaliémie a été clinique et expérimentale. a 

Quatre phases, trés distinctes chez le chien, mais moins tranchées chez V’homme 
ont été individualisées sur les tracés de 1’E.C.G. 

_ — Amplitude de T augmentée, avec rétrécissement de sa base. 
— Pauses sinusales. 
— Elargissement des complexes ventriculaires avec bradycardie. 
— Enfin rythme idio-ventriculaire avec complexes élargis. 
Le probléme semble plus difficile que celui de l’hypokaliémie. La preuve de 
l’excés de K+, influencant 1’E.C.G. n’a été faite que dans 30 p. 100 des cas. 


Réle du potassium dans l’excitabilité de la fibre nerveuse et mus- 
culaire, 
par A. Monnier. — Arch. Biologie médicale, n° 6, 6 déc. 1954. 


_ Lauteur rappelle la complexité de toute étude sur l’ion K* et montre dans 
une courte introduction que cette étude ne peut étre séparée de celle des ions 
Na** et Ca**. Les phénoménes étudiés se rattachent 4 un ensemble : fibre nerveuse 
et fibre musculaire. 

Il y a une inégale distribution des cations entre les tissus et le milieu extra- 
cellulaire. 

Tout tissu au repos 77 vitro, laisse échapper du K*. Cette fuite de K* est activée 
notablement par l’activité tissulaire. 

Pour le Na* l’inégale répartition est inverse. I] y a lente pénétration du Na*, 
dans la cellule au repos, comme le montre l’emploi du sodium radio actif. 

Ces phénoménes sont rattachés a la polarisation électrique cellulaire. Cette 
polarisation serait non pas de nature ionique, mais métabolique et il y aurait un 
processus métabolique particulier pour chaque cation K+ et Na*. C’est elle qui 
serait la cause de l’accumulation du K* au sein de la cellule. 

Le potentiel d’action résulterait de deux perméabilisations cellulaires succes- 
sives. 

La premiére livrant passage au Na* de l’extérieur a l’intérieur. 
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La seconde plus tardive provoquant la fuite du K*. 
Mais cette perméabilisation dépend de la teneur en ions Cat*. Ceux-ci, 
accroissant la polarisation cellulaire, diminuent la perméabilité aux ions et réduisent 
l’excitabilité. ls interviennent en amortissant, en masquant un systéme a processus 
périodique spontané. 

L’activité d’un tissu passe par un optimum pour une certaine température. 
Ce maximum de potentiel d’action s’éléve avec la concentration en K* et au 

att 

Des hypothéses physico-chimiques ont été avancées pour expliquer ces phéno- 
ménes membranaires : 

- solubilité différente pour les ions K+ et Na+ dans une substance au niveau 

de la membrane, 
— modification de la tension superficielle 4 l’interface eau-lipides, 
— enfin possibilité de solubilité dans les acides gras. ee 


contraire est abaissée avec celle en Cat, d’ot le role du rapport 


Excitabilité Neuro-Musculaire, équilibre ionique (K* et Ca**) et 
optimum de fonctionnement tissulaire. 


Apercgus thérapeutiques en hibernothérapie et en chirurgie, 


par H. Laborit, R. Favre, R. Guittard et G. Laborit. — Presse 
médicale, 1955, 68, n° 12, p. 223, 16. févr. 1955, 


Au cours de l’activité cellulaire, il y a dépolarisation de la membrane qui 
correspond au passage du potassium intra-cellulaire dans leliquideextra-cellulaire 
et 4 son remplacement partiel parl’ion Na*; ce serait une expression du catabolisme 
et de l’anabolisme cellulaire. 

Si l’excitation est trop prolongée, la fuite potassique est trop intense et n’est 
plus compensée quand il y a atteinte irréversible. 

La physiologie du K* peut étre considérée sous un aspect de physique molé- 
culaire : tout ce qui augmente l’agitation moléculaire accroit la fuite potassique, 
expression d’une tendance au nivellement thermique de la cellule avec le liquide 
qui la baigne. 

A cété des ions K*, Ca** joue un réle important : ne 
— Diminution de l’excitabilité neuro-musculaire, — 
Accroissement de la polarisation, 
— Protection contre le nivellement thermique. 


Expérimentalement, l’optimum thermique fonctionnel des tissus parait sous — 


la dépendance du | Fapport tandis que Catt 
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l’abaisse. Ces données sont a rapprocher de l’hypercalcémie de l’hibernant vrai 
et de son hypokaliémie. 

Ces données précédentes sont a l’origine d’un essai d’extension aux phéno- 
ménes physiopathologiques. Mais dans ce cadre, sous des causes multiples et 
variées, une certaine quantité de K* quitte la cellule. La kaliémie ne renseigne 
pas sur la teneur de la cellule en K*, puique ce taux plasmatique dépend en parti- 
culier de l’élimination urinaire. 

Le fonctionnement cellulaire peut étre exploré par l'étude de 1’excitabilité 
neuro-musculaire (E.N.M.). La kaliémie pourrait alors y gagner en signification. 

L/E.N.M. augmenterait avec la charge cellulaire en K*, la concentration extra- 
cellulaire des autres électrolytes restant égale, cette idée étant l’hypothése du 
travail. 

L’étude de l’E.N.M. est faite au moyen d’un rhéotome électronique et com- 
plétée par des bilans complets ou partiels. Pour chaque courbe d’excitabilité, 
trois points seront retenus (‘Temps courts, Rhéobase, Chronaxie). Les courbes sous 
anesthésie générale et curarisation ne peuvent étre retenues. Sous anesthésie 
générale banale, il y a hyperexcitabilité 4 l’induction, puis hypoexcitabilité sous 
anesthésie profonde. 


Cette étude de l’E.N.M. avec le contexte du pH sanguin, du rapport = 


K 
doit étre envisagée comme une appréciation globale et les courbes deviennent 
compréhensibles si l’on admet qu’elles expriment la teneur cellulaire en K*. 

Un exemple illustre la fuite potassique post-agressive, l’élimination urinaire 
et le remplacement du K* intra-cellulaire par le Na*. Les variations de 1’E.N.M. 
n’ont paru étre influencées que par la teneur de la cellule en K*. 


Influences des drogues neuroplégiques et de ’-hypothermie. 


Certaines drogues lytiques (clorpromazine en particulier) entrainent souvent 
une hypokaliémie considérable. Cette hypokaliémie correspond a une pénétration 
cellulaire du K*, sans fuite urinaire. Ce fait correspond a une hyperexcitabilité 
neuro-musculaire. Pareillement il y a chute de la calcémie ce qui faciliterait les 
échanges potassiques. 

Toutes les courbes obtenues sont superposables et montrent que la neurople- 
gie ou l’hibernothérapie selon le schéma coutumier, ne peuvent interdire la fuite 
potassique post-agressive. 


Importance de la charge en K* dite a certains agents et en particulier, aux dérivés de 
la phénothiazine : 


L/hypokaliémie obtenue par la clorpromazine serait un facteur corrélatif 
de l’abaissement thermique qu’elle provoque dans quelques cas. 
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En corrélation avec cette donnée, la question suivantese pose : Les médicaments 
hypothermisants ne sont-ils pas avant tout hypokaliémisants ? 


Importance thérapeutique de lion Ca** : 


Chez un sujet neuroplégié, l’injection I.V. de Ca** avant l’intervention pro- 
voque une augmentation de la pression systolique et accélération du rythme car- 
diaque sans élévation de la pression diastolique. Il y aurait augmentation du débit 
cardiaque sans vaso-constriction périphérique. 

Ca** diminue la fuite potassique urinaire ainsi que la fuite cellulaire. Il y a 
dans les suites opératoires persistance d’un hypoexcitabilité portant sur les temps — 
courts, 


Importance de la notion d’optimum thermique tissulaire en hibernothérapie 
Catt 

Il parait essentiel en hypothermie de maintenir un rapport <7 adapté au 
degré thermique atteint, ce qui permet ainsi de conserver un métabolisme moins | 
profondément déprimé. 

L’étude de 1’E.N.M. a fait prendre conscience de troubles métaboliques 4 _ 
conséquences bioélectriques qui répondent a une thérapeutique de recharge tissu-_ 
laire. 


Phénoménes membranaires au sein des processus corrélatifs, 


Insuline et clorpromazine, bien que trés différentes, possédent des actions 
analogues sur l’ion K*. L’une et l’autre interviennent sur le métabolisme des 
hydrates de carbone. 

Au niveau cellulaire, neuroplégie et hibernation artificielle apparaissent ca- 
pables de reconstituer ou de protéger le potentiel de repos. 
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CORRESPONDANCE 


La succinylcholine en pneumologie et en chirurgie thoracique, 


par Louis Hartung (Marseille). — Anesth. Analg., XII, 
p. 383-400, avril 1955. 


L’Auteur nous signale, trop tard pour que nous corrigions son article, que M. H. LoNGEratt 
et M. H. MerrAs devaient figurer dans son titre comme co-auteurs. Nous espérons que ces con- 
fréres, connaissant nos difficultés techniques et l’importance du facteur temps, voudront bien 
nous excuser. 

D’autre part, L. HARTUNG nous adresse sa réponse, aux questions posées lors de la discussion 
de son travail, 4 laquelle il n’avait pas pu assister, 

Nous publions cette réponse ci-dessous : 


Je remercie vivement M. HUGUENARD d’avoir présenté ce travail. Pour ré- 
pondre a sa premiére question, je pense que le passage de la respiration « artifi- 
cielle » (apnée par curarisation totale) a la respiration contrélée se fait insensible- 
ment au fur et 4 mesure que le temps passe, lorsque la DTC est utilisée, et que 
cette respiration controlée est trés facile 4 entretenir dans ce cas, tant que l’am- 
plitude des mouvements respiratoires n’a pas atteint environ les 2/3 de la normale. 
L’/augmentation de la ventilation et du rythme respiratoire peuvent géner le 
chirurgien engagé dans une dissection difficile : pour cela je préfére curariser 
franchement le malade, la dose étant naturellement en proportion avec le temps 
qui normalement serait nécessaire pour mener a bien le temps intrathoracique ; 
la respiration contrdélée pure est trés satisfaisante pour le temps de la suture bron- 
chique, de l’enfouissement et des 'hémostases pariétales finales. Le plan costal- 
fermé, le patient respire seul, ou en assisté si nécessaire. Avec la Sch. il est possible 
d’obtenir trés facilement une apnée dont la durée varie au gré de l’anesthésio- 
logiste depuis le tout début de l’intervention jusqu’a la fermeture méme de la 
paroi, que l’intervention soit plus longue ou plus courte que prévue. Actuellement 
avec la DTC associée a la procaine la neuroplégie obtenue permet de diminuer les 
doses de barbituriques tout en ayant une analgésie nette post-opératoire ; la 
perte de sang est également fortement diminuée. Avec la Sch une telle association 


ne donne aucun résultat intéressant. 
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Enfin, que l’intervention soit longue ou bréve, dés l’ouverture du thorax ou 
‘ouverture du parenchyme pulmonaire (spéléotomie 2° temps) il faut ebtenir le 
calme respiratoire et le maintenir durant n’importe quelle manipulation chirur- 
gicale : seule l’apnée peut donner ce résultat obtenu trés simplement par la Sch 
tout en permettant la reprise de la respiration 4 volonté. Cette possibilité est trés 
importante chez des sujets « limites » qui doivent récupérer immédiatement toute 
leur fonction respiratoire dés la fin de l’intervention. Ce calme respiratoire est 
encore plus important en chirurgie intra-cardiaque pour les mitraux entre autres, 
chez qui la toux peut déclencher, a elle seule parfois, une crise d’cedéme et pertur- 
ber pour de longues minutes, leur précaire équilibre respiratoire. 

A la seconde question de mon ami HUGUENARD je répondrai simplement que, 
pour la majorité des interventions faites sous Sch., il m’a fallu donner environ 
le double de barbiturique qu’avec la DTC ; c’est une constatation constante. Est- 
ce parce que je demande a l’anesthésie plus que d’autres, je ne le sais ? Mais lorsque 
sur la table le malade donne des signes de réveil évident, je suis bien obligé de lui 
injecter un peu de barbiturique afin de ne pas tomber dans le danger d’avoir un 
malade réveillé et curarisé. Cependant il me faut dire tout de suite que les doses 
totales sont dans des limites normales, mais l’association DTC + Procaine me 
permet de réduire tellement ces doses que l’augmentation est nette pour moi. 
Si une lobectomie chez un adulte normal réclame, pour environ deux heures, de 
1g41,5 g de Kémithal avec la DTC,'il en faudra facilement 2 g avec la Sch, ceci 
pour un relachement égal et des conditions opératoires identiques, et pour un 
méme temps. Le réveil est toujours plus rapide et plus douloureux avec la Sch. 
Que l’anesthésie soit plus difficile 4 conduire, cela importe peu si le malade et le 
chirurgien en bénéficient. Il faut noter que ce sont les endoscopies et les spéléo- 
tomies qui réclament le plus de barbiturique en regard de leur longueur, ceci sans 
doute 4 cause d’une prémédication trés légére. Pour les exéréses et autres inter- 
ventions intra-thoraciques le réveil se fait sur la table aussi bien avec la DTC que 
avec la Sch. D’ailleurs l'utilisation de la Sch coincide toujours avec une dose post- 
opératoire d’opiacée plus forte qu’avec la DTC (1/3 environ). 

Lorsque j’ai écrit « débutant » j’entendais par 14 les stagiaires ou des nouveaux- 
venus 4 la chirurgie thoracique... Ils sont en général trés occupés a régler la respi- 
ration du malade et la surveillance d’une perfusion leur semble une chose presque 
difficile 4 mener de front ; alors, lorsqu’on leur en impose deux... sans compter les 
décurarisations brutales de la Sch qui sont une expérience amére, comparée a la 
tranquillité d’esprit que permet la DTC, 

Quant au reproche que me font MM. HuGUENARD et BoUREAU sur ma finesse 
du dosage, il est tout a fait fondé, mais j’utilise une solution 4 4 p. 100 au lieu de 
2 p. 100 afin d’éviter toute surcharge hydrique, et je tiens 4 empécher toute possi- 


bilité qd’ accumulation en me tenant sur une e Hienite, étroite certes, mais que je Juge 
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plus sure. Je dois d’ailleurs reconnaitre que depuis trois mois je me tiens 4 des 
doses légérement supérieures chez des individus en bon état général, par contre 
comme GRIBERG ot. NORLANDER que j’ai rencontrés récemment a Stockholm, 
chez tout malade apparemment défficient je donne la dose stricte. Les Suédois 
utilisent beaucoup de sang frais pour leurs perfusions per-opératoires, contraire- 
ment a nous ot le sang citraté de banque domine : un surdosage temporaire a 
donc moins d’importance chez eux que chez nous. 

Pour répondre 4 MM. ALLUAUME, MAROGER, je me contenterai d’ajouter ce 
qu’ont dit MM. HuGuENARD et BourREAU, qu'il est prudent de connaitre avant 
l’intervention le taux de cholinestérase dans le sang du patient si l’on a décidé 
d’employer la Sch, surtout chez des sujets trés amaigris, défficients, ou Agés, 
Exiger un tel examen est simplement une mesure de sécurité, et le fait de l’avoir 
méconnu pourrait se retourner contre l’anesthésiologiste, en cas d’accident. Je 
dois vous dire que cette attitude a été encore renforcée par une apnée prolongée 
sous Brévatonal, le taux de la cholinestérase s’étant révélé anormalement bas. 
Une note sera d’ailleurs communiquée a ce sujet. 

M. DELIGNE fait avec justesse remarquer cette bronchoémollience de la paroi 
bronchique sous Sch. Cette particularité d’ailleurs se retrouve aussi bien avec la 
DTC qu’avec la Sch. C’est une des caractéristiques principales de la bronchoscopie 
sous A.G., que j’avais déja signalée dans ma Thése et redit dans ce travail. Je suis 
trés heureux de suivre M. DELIGN# sur ce point, bien que n’ayant pas l’expérience 
des doses faibles ; de plus il est exact que la muqueuse bronchique est pale sous 
Sch, tout comme avec la DTC, mais moins cependant que sous anesthésie locale. 
La flaccidité bronchique est bien une chose des plus curieuses pour un bronchos- 
copiste habitué a passer des tubes sous A.L,. : le bronchoscope entre et passe par- 
tout si bien que les optiques sont presque inutiles. 
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Le Gérant : R. Busstkre. 
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